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RESUMEN  
1. INTRODUCCIÓN / JUSTIFICACIÓN. 
El cáncer colorrectal (CCR) es un importante problema de salud dada su 
elevada incidencia y morbimortalidad asociada. Como causa de muerte por 
cáncer, ocupa el segundo lugar en la mayoría de los países desarrollados, 
tanto en varones como en mujeres, y es la primera causa de fallecimiento 
cuando se consideran ambos sexos conjuntamente1,2 . 
La supervivencia del CCR depende de manera fundamental del estadio 
tumoral en el que sea diagnosticado. El coste sanitario total de la asistencia por 
cáncer colorrectal en España se valora en más de 1.300 millones de euros de 
forma global, estimándose que el cribado puede disminuir estos costes en un 
40%9,10. 
 
2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 
Si bien las Guías de Práctica Europeas recomiendan la aplicación de 
programas de Cribado del CCR, nuestras hipótesis estarían fundamentadas en 
confirmar o refutar si el programa de cribado desarrollado en el área de salud 
de Medina del Campo es válido y extrapolable a toda la población española. 
Siendo los objetivos valorar si la aplicación de un programa de cribado 
de cáncer colorrectal es posible en nuestro medio. Si está indicada la 
realización de este tipo de programas para una cobertura nacional en España. 
Y finalmente evaluar si estos programas de cribado resultan rentables y/o 
beneficiosos para la población. 
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3. MATERIAL Y MÉTODO. 
Analizamos el Programa Piloto de Cribado para la Detección Precoz de 
Cáncer Colorrectal en Castilla y León, desarrollado en el área de salud del 
Hospital Comarcal de Medina del Campo (Valladolid) desde el 1 de Marzo del 
2010 hasta el 31 Diciembre del 2011. Estuvo dirigido a las personas de entre 
50 y 69 años con un riesgo medio de CCR, y la prueba de cribado elegida fue 
el test de SOH (OC-Sensor®), realizándose una colonoscopia a todos aquellos 
pacientes que presentaban un test de SOH positivo.   
 
4. RESULTADOS. 
La población diana fue de 13.245 personas, se realizaron 6.968 test de 
SOH, de los que 477 fueron positivos, practicándose 405 colonoscopias, con 
diagnostico de adenocarcinoma en 24 pacientes, 91 adenomas de alto riesgo y 
214 adenomas de bajo riesgo. Finalmente se llevaron a cabo 24 intervenciones 
quirúrgicas electivas.  
 
5. DISCUSIÓN. 
 De forma similar a otros estudios descritos en la literatura dónde se 
establece en el 40% la participación efectiva para poder apreciar la reducción 
de la mortalidad185,186, el trabajo analizado consiguió un 53,73% de adhesión.  
Las distintas pruebas desarrolladas en el cribado, test de SOH seguido de 
colonoscopia, han sido avaladas187. Los resultados, comparativamente con los 
descritos a nivel nacional173-181 han sido similares, en algunos índices 
superiores. Respecto a los puntos débiles encontrados, la tasa de participación 
tiene un amplio margen de mejora, con el desarrollo de campañas de 
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información y divulgación, tanto de la enfermedad como de sus riesgos y de los 
beneficios de los programas de cribado. También se debería estudiar el 
desarrollo de test más específicos de SOH para la detección de CCR, que nos 
eviten colonoscopias innecesarias. En cuanto al tratamiento quirúrgico y 
estadificación postoperatoria, los datos obtenidos no son valorables ni 
extrapolables, dado que el bajo número de pacientes no nos permite alcanzar 
una significación estadística. 
 
Aplicaciones futuras 
En este apartado aportamos ideas sobre nuevos estudios que se 
podrían desarrollar a partir de los resultados obtenidos en éste: 
1. Evaluación de factores que puedan estar asociados a la no 
participación en el cribado del cáncer colorrectal. 
2. Estudio de la incidencia de adenomas y CCR en la población objeto 
del cribado que hemos analizado y, si es más elevada que en otras 
áreas geográficas españolas, analizar a qué puede ser debido.  
3. Mejora de la especificidad de los test de SOH para cribado de CCR 
sin disminuir mucho la sensibilidad. 
4. Estudio sobre si las exploraciones negativas pueden retrasar la 
consulta por parte del individuo ante la presencia de síntomas y, si es 
así, evaluar las consecuencias de dicha demora. 
 
 
 
 
! 15!
6. CONCLUSIONES. 
I. Nuestros resultados son consistentes y comparables con los hallados 
en otros estudios españoles e internacionales por lo que, la aplicación 
de un programa de cribado de cáncer colorrectal es posible en nuestro 
medio. 
II. Nuestros resultados avalan las recomendaciones de los programas de 
cribado de CCR, presentando beneficios claros del diagnóstico precoz, 
estando indicada la realización de este tipo de programas para una 
cobertura nacional en España. 
III. Como se ha expuesto con la bibliografía aportada, el ahorro del 
tratamiento precoz es muy importante comparado con el tratamiento de 
la enfermedad en estadios más avanzados, siendo estos programas de 
cribado rentables y/o beneficiosos para la población. 
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SUMMARY 
1. INTRODUCTION. 
Colorectal cancer is an important health problem given its high incidence 
rate, morbidity and mortality associated to it. As a cause of death, occupies the 
second place in the majority of the developed countries, as much in men as in 
women, this tumor is established in the first place when both sexes are 
considered together1,2. 
The survival of the colorectal cancer depends fundamentally on the stage 
of the tumor at the diagnosis. The total sanitary costs of the colorectal cancer 
treatment in Spain are valued in more than 1.300 million € globally. It is 
estimated that the screening can reduce this cost in 40%9,10. 
 
2. HYPOTHESIS AND OBJETIVES. 
 Even though the European Practice Guidelines recommend the 
application of cancer colorectal screening, our hypothesis will be based in 
confirming or refuting if the screening program developed in the area of health 
care of Medina del Campo is valid and can be extrapolated to all the Spanish 
population. 
 The objectives will be to evaluate if the application of a colorectal 
screening cancer program is possible in our environment; if the development of 
this kind of programs is indicated for the total Spanish population; and finally, to 
evaluate if these screening programs are worthwhile and/or beneficial for the 
population.  
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3. MATERIAL AND METHODS. 
 We have evaluated the Pilot Screening Study for Early Detection of 
Colorectal Cancer in Castilla y León, wich was developed in the health care 
area of “Medina del Campo” hospital (Valladolid) since 1 March 2010 until 31 
December 2011. It was addressed to those persons between 50 and 69 years 
old, with a medium colorectal cancer risk. The selected screening test was the 
faecal occult blood test (OC-Sensor®), and the patients with positive results 
had a colonoscopy. 
 
4. RESULTS. 
 The target population was 13.245 persons, and 6.968 faecal occult blood 
tests were carried out, with 477 positives results. A total of 405 colonoscopies 
were performed, diagnosing 24 adenocarcinomas, 91 high risk adenomas and 
214 low risk adenomas.  Finally 24 patients had surgical interventions in all. 
 
5. DISCUSSION. 
 These results are in line with other studies reported in the literature, 
where is established in 40% the effective participation to appreciate the 
mortality decrease185,186, the study evaluated obtained a 53,73%. The different 
tests developed in the screening, faecal occult blood test followed by 
colonoscopy, have been guaranteed187. The results, compared with the national 
ones decribed173-181, were similar, even better in some indexes. There were 
some existing points of improvement, for example the participation rate has a 
wide allowed improvement, and we think that with the development of 
information and divulgation campaigns, about the disease, risk factor and the 
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screening programs benefits will have positive effects. We also think that the 
development of more specific faecal occult blood tests for cancer colorectal 
detection should be studied, since it could avoid unnecessary colonoscopies. 
Regarding the surgical treatment and post operatory stage, the obtained data 
are not evaluable nor can be extrapolated, given the low number of patients that 
do not allow us to reach significant statistics. 
 
Future Applications 
Ideas about new studies that will be developed: 
1. Evaluation of factors that could be associated to the no participation in the 
cancer colorectal screening.  
2. Study of the adenoma incidence into the screening program population 
target that was the base of our analysis and, in case of being higher than in 
other geographic spanish areas, to analyze the possible cause.  
3. Improvement of the specificity of faecal occult blood test for the colorectal 
screening, without a high decrease of the sensitivity.  
4. To study whether the negative examinations could delay the person enquiry, 
in the presence of any symptom and, if so, to evaluate the consequence of 
this delay.  
 
6. CONCLUSIONS. 
I. Our results are consistent and comparable to other studies (Spanish 
and international) reported in the literature, then the application of a 
colorectal cancer screening program is possible in our environment. 
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II. Our results guarantee the cancer colorectal programs 
recommendations, offering clear benefits of the early diagnosis, and 
these programs can be indicated for a national coverage in Spain. 
III. As explained with the provided bibliography, the savings of the early 
treatment are very important, compared to the advanced illness 
treatment, this screening program then is really worthwhile and/or 
beneficial for the population.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 !
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I. INTRODUCCIÓN / JUSTIFICACIÓN 
_______________________________________________________________ 
 
1. EPIDEMIOLOGÍA. 
El cáncer colorrectal (CCR) es un importante problema de salud dada su 
elevada incidencia y morbimortalidad asociada. En los países occidentales es 
una de las neoplasias más frecuentes. Como causa de muerte por cáncer 
ocupa el segundo lugar en la mayoría de los países desarrollados, tanto en 
varones como en mujeres, y esta neoplasia se sitúa en el primer lugar  cuando 
se consideran ambos sexos conjuntamente1,2 .  
En nuestro medio es la tercera causa de cáncer en varones, por detrás 
del de próstata y pulmón, y la segunda en mujeres tras el cáncer de mama3,4, 
como se muestra en la tabla 1 y figura 1. 
    
     
  
   
    
   
 
TABLA 1. Localizaciones más frecuentes de cáncer en España 20124. 
 
 HOMBRE MUJER AMBOS SEXOS 
1º Próstata Mama Colorrectal 
2º Pulmón Colorrectal Próstata 
3º Colorrectal Cuerpo de Útero Pulmón 
4º Vejiga Pulmón Mama 
5º Estómago Ovario Vejiga 
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Figura 1: Incidencia y mortalidad en España por cáncer, y prevalencia estimada 20124. 
 
La incidencia anual ajustada según la edad del cáncer colorrectal en 
España es de 65,6/100.000 hombres y 35,3/100.000 mujeres, respecto a la 
tasa media de los países de la Unión Europea, que es de 55,7/100.000 
hombres y 34,7/100.000  mujeres en el año 20125.  !
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Figura 2: Incidencia estimada de CCR 20125. 
 
Comparándolo con el resto del continente europeo, España se haya en 
una posición intermedia en cuanto a incidencia y mortalidad por CCR5,6, como 
se muestra en la figura 2.  En nuestro medio se observa una tendencia al 
aumento de la incidencia (figura 3), tal y como ocurre en la mayoría de los 
países que nos rodean, siendo ésta más elevada en los varones. El número de 
casos detectado está en relación directa con el progresivo envejecimiento de la 
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población, ya que la incidencia del CCR varía en función de la edad, 
incrementándose de forma notoria a partir de los 50 años7. 
En Europa en el año 2014 se diagnosticaron 447.136 nuevos casos de 
CCR3. 
En el año 2002 la incidencia estimada de CCR en España fue de 21.964 
casos, mientras que 5 años después, 2007, la cifra alcanzaba casi los 26.000 
casos nuevos. En el 2012 se han registrado 32.240 casos nuevos, lo que 
supone unas 620 personas a la semana , y equivale a unos 88 casos al día33,4, 
(figura 3). 
 
Figura 3: Incidencia estimada de CCR en España para el año 20154. 
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A partir de los datos españoles de 2008 que cifran en 28.551 los nuevos 
casos y en 14.303 el número de muertes debidas al cáncer colorrectal, el 
proyecto internacional Globocan, ofrece una proyección matemática a futuro 
que prevé que en 2015 estas cifras aumenten a 34.096 nuevos casos y 16.104 
muertes8. 
El coste sanitario total de la asistencia por cáncer colorrectal en España 
se valora en más de 1.300 millones de euros de forma global. Se estima que el 
cribado puede disminuir estos costes en un 40%9,10. Aproximadamente un 20% 
de la población española de entre 50 y 69 años participa en programas de 
cribado de CCR (figura 4). 
 
 
Figura 4: Cobertura del cribado del CCR en España en el año 201311. 
 
La supervivencia del CCR depende de manera fundamental del estadio 
tumoral en el que sea diagnosticado. Así, en los pacientes con estadio I, II, III y 
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IV, de acuerdo con la clasificación TNM12, la supervivencia a los 5 años es del 
95-100%, el 70-85%, el 50-70% y el 5-15%, respectivamente7. La estadificación 
TNM se muestra en la figura 5 y tabla 2. 
 
Tumor primario (T) 
Tx El tumor primario no puede ser valorado. 
T0 Sin evidencia de tumor primario. 
Tis Carcinoma in situ: tumor intraepitelial o invasión de la lámina propia. 
T1 Tumor invade la submucosa. 
T2 Tumor invade la muscular propia. 
T3 Tumor invade a través de la muscular propia el tejido pericolorrectal. 
T4a Tumor penetra en el peritoneo visceral. 
T4b Tumor directamente invade o se adhiere a otros órganos o estructuras. 
 
Nódulos linfáticos regionales (N) 
Nx Los ganglios linfáticos regionales no pueden ser valorados. 
N0 Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
N1 Metástasis en 1 – 3 ganglios linfáticos regionales. 
 N1a Metástasis en un ganglio linfático regional. 
 N1b Metástasis en 2 – 3 ganglios linfáticos regionales. 
 N1c Depósitos de tumor en la subserosa, mesenterio, o tejido pericólico o perirrectal 
no peritonizado sin metástasis linfática regional. 
N2 Metástasis en cuatro o más ganglios linfáticos regionales. 
 N2a Metástasis en 4 – 6 ganglios linfáticos regionales. 
 N2b Metástasis en siete o más ganglios linfáticos regionales. 
 
Metástasis a distancia (M) 
M0 Sin metástasis a distancia. 
M1 Metástasis a distancia 
 M1a Metástasis confinada a un órgano o sitio ( hígado, pulmón, ovario, ganglio no 
regional, testículo ). 
M1b Metástasis en más de un órgano o localización o en el peritoneo. 
 
Figura 5: Estadificación TNM de CCR, 7ª edición (2010)12. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
! 28!
 ESTADIO! T! N! M! Dukes! MAC!0! Tis! N0! M0! :! :!T1! N0! M0! A! A!I! T2! N0! M0! A! B1!IIA! T3! N0! M0! B! B2!IIB! T4a! N0! M0! B! B2!IIC! T4b! N0! M0! B! B3!T1:T2! N1/N1c! M0! C! C1!IIIA! T1! N2a! M0! C! C1!T3:T4a! N1/N1c! M0! C! C2!IIIB! T2:T3! N2a! M0! C! C1/C2!T1:T2! N2b! M0! C! C1!T4a! N2a! M0! C! C2!T3:T4a! N2b! M0! C! C2!IIIC! T4b! N1:N2! M0! C! C3!IVA! Cualquier!T! Cualquier!N! M1a! :! :!IVB! Cualquier!T! Cualquier!N! M1b! :! :!
 
Tabla 2: Agrupación por estadio de las clasificaciones del CCR12. 
 
 
 
Según el informe del año 2009 de valoración del cáncer en EE.UU., se 
objetiva una disminución de la mortalidad por CCR para el período 1975-2000 
del 26%, y se estima que de este 26% sólo el 3% podría ser atribuible a la 
mejora y avance de los tratamientos, señalando que el conocimiento y manejo 
de los factores de riesgo supondría el 9%, y los estudios de cribado el 14% 
restante. De lo que se puede concluir que, un descenso en la mortalidad por 
CCR en EEUU se podría deber directamente a la prevención en un 88,5%, y 
sólo el cribado sería responsable de más de la mitad de esa reducción (54%)13.  
Las causas principales de mortalidad en 2009 en Castilla y León fueron 
las enfermedades del sistema circulatorio (responsables del 31,4% del total de 
defunciones), los tumores (28,5%) y las enfermedades del sistema respiratorio 
(11,4%)14.  
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La mortalidad por CCR cuadruplica a la de los accidentes de tráfico 
(alrededor de 4.000 fallecimientos anuales) y también está muy por encima de 
los datos de fallecimiento por SIDA (1.300 al año). 
En el siglo XX la medicina ha tenido un papel fundamentalmente 
curativo, con un gran impulso en la investigación básica, el diagnóstico y el 
tratamiento. Lo que ha dejado un poco de lado la detección precoz o cribado. 
El coste de éste es cada día mayor y supone un elevado consumo de recursos 
con un aumento importante del gasto sanitario, dados los avances realizados y 
la tecnificación de la medicina. Pero con los datos epidemiológicos que 
manejamos, las características del CCR que lo hacen susceptible para el 
cribado, así como la longevidad de la población hacen obligatoria la realización 
de cribado y detección precoz del CCR. 
La esperanza de vida en España se ha incrementado exponencialmente,  
de 34,8 años en 1900 a 81,6 actualmente (78,5 años los varones y 84,6 años 
las mujeres)15, como se puede ver en la figura 6. 
            
 
Figura 6: Evolución de la esperanza de vida al nacimiento en España15. 
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Actualmente la población española supera los 46.000.000 de habitantes, 
de los cuales cerca de 8.000.000 están por encima de los 65 años, siendo el 
17,3% del total de la población (tabla 3)16. 
 
           
  Tabla 3: Población española del último padrón16. 
 
Las previsiones para el año 2041 son de que más de 14.000.000 de 
habitantes serán mayores de 65 años lo que supondrá más del 29% de toda la 
población española. 
Estos datos tienen una repercusión evidente en la salud de la población 
y en la distribución de los recursos sociosanitarios, siendo ineludible un cambio 
de prioridades, promocionando las medidas de prevención y detección precoz, 
ya que a medio plazo ello va a suponer, entre otras cosas, un ahorro evidente 
del gasto sanitario. 
 
 
2. ETIOPATOGENIA. 
La evolución de pólipo adenomatoso a CCR está en íntima relación con 
la edad en ambos sexos. El riesgo anual de transición estaría sobre el  2,6% en 
individuos de 55 a 59 años y en 5,6% en los mayores de 80 años. El riesgo 
Últimos datos 2011 2001 1991 
Población total (millones) 46,8 40,8 38,9 
Menores de 15 años 16,0% 15,6% 19,4% 
Mayores de 65 años 17,3% 17% 13,8% 
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acumulado de progresión en 10 años sería del 25% a los 55 años y aumenta al 
43% con los 80 años17.  
Los pólipos son neoformaciones que protruyen desde la pared hacia la 
luz intestinal. Según su morfología, se pueden clasificar en sesiles si se 
originan directamente de la pared, o en pediculados cuando se implantan en la 
pared a través de un pedículo o eje conjuntivo.  
La mayoría de pólipos colorrectales son esporádicos y corresponden a 
adenomas (67%) y pólipos hiperplásicos (11%)18. Sin embargo, estos 
porcentajes varían según la localización, el tamaño de las lesiones y la edad de 
los pacientes estudiados18.  
La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica los adenomas en: 
! Tubulares: menos de un 20% de componente velloso y habitualmente 
pediculados. 
! Vellosos : más de un 80% de componente velloso.  
! Tubulovellosos. 
 Según los resultados del National Polyp Study, el 87% de los adenomas 
son tubulares, el 8%, tubulovellosos y el 5%, vellosos19.  
 Los adenomas pueden sufrir cambios displásicos que abarcan desde la 
displasia de bajo hasta la de alto grado. La denominación de carcinoma in situ 
antigua se corresponde hoy con la displasia de alto grado, mientras que se 
reserva la denominación de carcinoma in situ (pTis de la clasificación TNM) 
para aquellos pólipos en los que las células carcinomatosas se hallan limitadas 
a la membrana basal (carcinoma intraepitelial) o a la lámina propia (carcinoma 
intramucoso), sin llegar nunca a superar la muscularis mucosae, siendo por 
tanto su capacidad de diseminación nula. Es fundamental diferenciar éstos del 
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pólipo maligno, que es un adenoma con áreas de transformación 
carcinomatosa que llegan a la capa submucosa (pT1 de la clasificación TNM), 
constituyendo un carcinoma invasivo con capacidad de diseminación18. 
 Los pólipos hiperplásicos no se consideran lesiones premalignas20. Sin 
embargo el síndrome de poliposis hiperplásica, caracterizado por la existencia 
de múltiples pólipos de esta estirpe en todo el colon, generalmente de tamaño 
≥ 5 mm, sí es considerado potencialmente premaligno21.  
 Los pólipos hamartomatosos solitarios tampoco son considerados 
premalignos. No obstante, cuando se desarrollan en el contexto de una  
poliposis juvenil y en el síndrome de Peutz-Jeghers sí que presentan un riesgo 
aumentado de malignización22,23.  
 
2.1. Historia natural de los adenomas.  
Múltiples estudios epidemiológicos, clinicopatológicos y genéticos 
apoyan la relación secuencial adenoma-carcinoma24,25. Describiendo la 
progresión gradual del epitelio normal a displásico y progresivamente a 
carcinoma, asociando múltiples alteraciones genéticas.  
La polipectomía endoscópica disminuye la incidencia de CCR, como se 
demuestra en las cohortes derivadas de los Estudios Clínicos Aleatorizados 
(ECA) del National Polyp Study26 y el Telemark Polyp Study27.  
En estudios que se han llevado a cabo con series endoscópicas o 
necrópsicas se estima una prevalencia de adenomas, entre poblaciones 
occidentales, que oscila entre el 25 y el 40%, respectivamente. De los cuales, 
tan sólo el 5% aproximadamente de los adenomas colorrectales experimentaría 
una transformación carcinomatosa18,25,28.   
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El crecimiento de los adenomas es lento, se estima entre 5 y 10 años el 
tiempo necesario para que un pólipo < 10 mm se transforme en un cáncer 
invasivo25. En estudios de seguimiento se ha objetivado el comportamiento de 
los pólipos, viendo que algunos adenomas aumentan de tamaño, otros se 
mantienen estables, e incluso algunos pueden llegar a desaparecer28. También 
se ha visto que, la presencia de displasia de alto grado se asocia al tamaño de 
la lesión, a la proporción de componente velloso y finalmente a la edad del 
paciente19,29.  
Los datos expuestos de la historia natural de los adenomas nos llevan a 
concluir que las estrategias de prevención del CCR deben ir dirigidas hacia 
intervenciones que nos ayuden a detectar de manera temprana los adenomas 
avanzados (lesiones ≥ 10 mm, con componente velloso o con displasia de alto 
grado), ya que son éstos los que tienen una mayor probabilidad de progresar a 
cáncer.  
 
2.2. Carcinogénesis colónica: proceso de transformación 
neoplásica. 
 En los últimos años se han producido avances en la biología molecular 
del cáncer, lo que ha permitido estudiar los mecanismos que originan la 
enfermedad.  
El cáncer de colon se considera derivado de una progresión y 
acumulación de diversas alteraciones genéticas30-32, incluyendo oncogenes 
(reguladores positivos del ciclo celular), genes supresores tumorales 
(reguladores negativos del ciclo celular) y genes de reparación del ADN.  
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El proceso de transformación tumoral a partir de una célula (monoclonal) 
necesita de la acumulación sucesiva de alteraciones genéticas, como se puede 
ver representado en la figura 7. Las células tumorales son inestables 
genéticamente, aquellas que adquieren alteraciones en sus genes que les 
proporcionan ventajas en cuanto al crecimiento van siendo seleccionadas y 
serán mayoritarias en el tumor.  
 
Figura 7: Evolución general del adenoma33. 
 
En la carcinogénesis colorrectal hoy en día se han desarrollado dos vías 
principales: vía del fenotipo supresor y vía del fenotipo mutador34. Cada vía 
presenta una inestabilidad genómica característica: 
! Vía supresora:  
A esta vía le acompaña una inestabilidad cromosómica que se manifiesta 
en el desarrollo de tumores con aneuploidía y pérdidas frecuentes de 
heterocigosidad, también presenta mutaciones que activan oncogenes y 
bloquean genes supresores. Son características las mutaciones en K-Ras, APC 
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(Adenomatous polyposis coli) y p53. Perteneciendo a este grupo el 85% de los 
casos esporádicos y los hereditarios de PAF (Poliposis Adenomatosa 
Familiar)34.  
! Vía mutadora:  
En este caso existe una inestabilidad de microsatélites. Se desarrolla en el 
Cáncer de Colon Hereditario No Polipósico (HNPCC) y en un 15% de los 
tumores esporádicos34.  
La mayor parte de los tumores de esta vía mutadora son diploides o 
pseudoploides. En estos casos no se presentan las mutaciones que aparecen 
en la vía supresora como APC, K-Ras y p53. 
La vía mutadora es muy similar a la vía supresora. Ambas siguen el 
modelo propuesto por Knudson en el que el cáncer sólo se manifiesta cuando 
sufren mutaciones los dos alelos del mismo gen. En la figura 8 podemos ver 
representadas las dos vías de la carcinogénesis genética colorrectal. 
 
Figura 8: Vías genéticas de la carcinogénesis colorrectal34. 
 
 
3. CLÍNICA. 
Un hecho importante que debe tenerse en cuenta es que, cuando existe 
sintomatología el CCR suele encontrarse ya en una etapa avanzada. Esto se 
debe a que el colon y el recto presentan una gran distensibilidad, mayor en el 
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primero, lo que les proporciona una adaptación a la ocupación de su luz, 
permitiendo que siga habiendo tránsito a pesar de ocupaciones hasta del 90% 
de su diámetro. Aquí radica la importancia de un diagnóstico precoz, cuando el 
único signo clínico evidente más frecuente es la pérdida, quizás oculta, de 
sangre en las heces.  
La clínica del cáncer colorrectal varía según el estadio evolutivo y la 
localización del tumor. 
 
3.1. Sangrado digestivo. 
 
3.1.1. Rectorragia. 
La rectorragia es un signo que se define como la emisión de 
sangre roja por el ano de forma aislada o junto con las heces. La sangre 
emitida de forma aislada puede aparecer tanto en el papel higiénico al 
limpiarse, como directamente en el inodoro. La sangre junto con las 
heces puede aparecer recubriendo la superficie de las deposiciones o 
mezclada con ellas.  
Según algunos estudios se produce hasta en el 40% de los 
casos35, debido a la ulceración de la superficie neoplásica, que es más 
frágil y friable que la mucosa normal. 
 
3.1.2. Hemorragia masiva.  
La hemorragia masiva se define como la pérdida de sangre que 
requiere la reposición total del volumen sanguíneo en menos de 24 
horas ó del 50% en tres horas. Si se puede contabilizar el sangrado, 
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pérdidas superiores a 150 ml/kg peso corporal (como valor absoluto) ó 
superiores a 1,5 ml/kg/min durante más de 20 minutos36.  
Las grandes hemorragias son raras.  
En los tumores localizados en el recto el sangrado suele ser en 
mayor cantidad, debido a la consistencia de las heces en ese trayecto 
final y su capacidad para erosionar la superficie tumoral, ya de por sí 
friable.  
 
3.1.3. Sangre oculta en heces. 
La hemorragia oculta en heces es, sin lugar a duda, el primer 
signo de la enfermedad37.  
El intestino elimina de forma habitual diaria 0,6-1,2 ml de sangre. 
En presencia de una lesión colorrectal las pérdidas suelen aumentar, 
aunque no de manera constante.  
Existen diversos métodos para la detección de sangre oculta en 
heces (SOH).  De todos ellos, el más usado es la prueba de sangre 
oculta en heces de guayaco (SOHg), prueba cualitativa basada en la 
actividad pseudoperoxidasa de la hemoglobina (Hb). 
La prueba de SOHg se ha evaluado en múltiples ECA, una 
revisión de la Cochrane38 estimaba una reducción de la incidencia de 
CCR de un 16% (RR:0,84; IC del 95%: 0,78-0,90). Además, los 
resultados del ECA de Minnesota39 han mostrado también una reducción 
de la incidencia de CCR, del 20% con cribado anual (RR:0,80; IC del 
95%: 0,70-0,90) y del 17% con el cribado bienal (RR:0,83; IC del 95%: 
0,73-0,94)40. 
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3.2. Alteraciones del ritmo intestinal. 
Según algunos estudios está presente hasta en el 23% de los casos35. 
Es frecuente la alteración en el ritmo y consistencia de las deposiciones, 
pudiendo existir tanto estreñimiento como diarrea. Se considera como habitual 
que las diarreas son características de los carcinomas situados en el ciego y 
colon ascendente, mientras que el estreñimiento lo es de los localizados en 
colon descendente y sigmoide. La diarrea estaría justificada con el proceso 
inflamatorio satélite y con infección secundaria, lo que determina un 
hiperperistaltismo, teniendo en cuenta también que a este nivel las heces son 
aún de características fluidas. En los tumores situados en la flexura esplénica, 
colon descendente y sigmoide, podría aparecer con más frecuencia 
estreñimiento, dada la menor luz intestinal  y su reducida distensibilidad, junto 
con la parálisis secundaria que puede tener lugar y la característica de que las 
heces ya están formadas a este nivel.   
 
3.3. Tenesmo. 
El dolor tenesmoide se define como la sensación dolorosa de plenitud 
rectal asociada al deseo imperioso de defecar. En la mayoría de los casos este 
dolor se asocia a la presencia de una tumoración primaria rectal. La afectación 
de la musculatura del suelo pélvico genera dolores episódicos no asociados a 
un estímulo conocido. Por sus características el tenesmo es un dolor mixto: 
neuropático, somático y visceral41.  
En los casos de localización en recto, es frecuente la sensación de 
ocupación rectal, tenesmo rectal, expresado por ardor escozor y sensación de 
! 39!
irritación local, con sensación de deposición incompleta. Se puede dar hasta en 
un 20% de los casos según algunos estudios35,37. 
 
3.4. Masa tumoral. 
El tumor puede llegar a ser palpable en la exploración abdominal en los 
casos en los que está muy desarrollado, siendo en los situados en el ciego 
donde alcanza su mayor volumen. También se puede palpar la masa tumoral 
en los situados en el recto, mediante tacto rectal37. 
 
3.5. Dolor. 
En general cursan con sensación de plenitud o molestia difusa, mal 
definida. En el caso de tumores situados en el ciego suele ser inconstante y 
poco intenso, siendo de mayor intensidad cuando se localiza más distalmente, 
pudiendo adoptar un carácter cólico si existe estenosis. El dolor adquiere gran 
intensidad cuando se presentan complicaciones, sobre todo obstrucción por 
estenosis, lo que provoca distensión retrógrada, pudiendo llegar a producir 
perforación. También se pueden generar cuadros dolorosos intensos en las 
neoplasias de recto, debido a las estenosis y a las infiltraciones perirrectales 
con afectación de las estructuras nerviosas37. 
 
3.6. Complicaciones. 
Las más habituales son la obstrucción intestinal, la perforación del colon 
con peritonitis secundaria, la formación de abscesos y la aparición de fístulas,  
además de la infiltración local en vecindad, sobre todo en el cáncer de recto. 
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También se pueden producir, como ya hemos comentado anteriormente, 
hemorragias, que suelen cursar como anemia crónica en la mayoría de los 
casos, pero puede también presentarse como hemorragia aguda importante37.  
 
3.7. Sintomatología  general.  
La presencia de astenia, anorexia, palidez, distensión abdominal, 
náuseas, pérdida de peso y fiebre, implican la existencia de tumor 
evolucionado, generalmente con metástasis a distancia37. 
 
 
4. DIAGNÓSTICO. 
El diagnóstico del tumor se basa en la confirmación de la existencia de 
un CCR, la localización del mismo, la presencia o no de otras lesiones 
sincrónicas y/o de metástasis a distancia o invasión de órganos vecinos. 
 
Éste es un amplio apartado a desarrollar pero nos vamos a basar 
exclusivamente en las técnicas diagnósticas que deben ser valoradas a la hora 
de diseñar los programas de cribado de CCR, que es el tema que nos ocupa. 
 
4.1. Test de laboratorio. 
La analítica es un conjunto de pruebas de laboratorio que indican, de 
forma indirecta, el comportamiento funcional y metabólico de los distintos 
sistemas orgánicos.  
En general es una técnica barata, fiable y poco invasiva, por lo que su 
realización es obligada. 
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4.1.1. Hemoglobina en sangre periférica. 
La alteración más frecuente del hemograma en el carcinoma es la 
anemia, que se puede objetivar hasta en un 21% de los casos, dependiendo 
del estadio y tiempo evolutivo35. La O.M.S. recomienda basar el diagnóstico de 
anemia en la cantidad de hemoglobina. Así se define anemia como la 
presencia de menos de 13 g/dl de hemoglobina en sangre (12g/dl en 
mujeres)42. 
La forma más frecuente de anemia en el carcinoma es la anemia de 
enfermedad crónica, anemia ferropénica que es muchas veces el primer signo 
diagnóstico de una neoplasia, sobre todo digestiva o ginecológica. 
En el CCR son habituales las pequeñas pérdidas diarias a través del 
tubo digestivo, por erosión y fragilidad de la mucosa de la lesión tumoral, que 
pueden pasar desapercibidas o manifestarse en forma de anemia crónica 
ferropénica.  
 
4.1.2. Marcadores Tumorales. 
El marcador tumoral se define como un componente identificable que 
está presente o que es secretado por la célula tumoral43. 
La detección de un marcador tumoral en cuantía suprafisiológicas puede 
indicar la presencia de enfermedad neoplásica, siendo potencialmente útiles 
en:  
! Cribado para el diagnóstico precoz (Marcadores diagnósticos). 
! Determinación del pronóstico (Marcadores pronóstico). 
! Predicción de la eficacia del tratamiento (Marcadores de seguimiento). 
! Control clínico tras la cirugía primaria del tumor. 
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! Monitorización del tratamiento en la enfermedad avanzada.  
 Sin embargo, la ausencia tanto de sensibilidad como de especificidad en 
las fases precoces de la enfermedad neoplásica limita la utilización sistemática 
de los marcadores en el cribado de pacientes asintomáticos44-46.  
 El valor pronóstico de estos marcadores tumorales radicará en la 
relación que se establece con el tamaño tumoral y/o con la presencia de 
metástasis a distancia44,47. 
De acuerdo con Duffy, el NHIC (National Health Information Center) 
dispuso en el año 1981 que la monitorización del antígeno carcinoembrionario 
(CEA) era la mejor técnica no invasiva disponible para la determinación de 
recidiva en pacientes con diagnóstico de cáncer colorrectal previo46.  
Posteriormente, Locker et al., en 1996, a través de la ASCO (The 
American Society of Clinical Oncology) publicó guías clínicas basadas en la 
evidencia para el uso de los marcadores tumorales en el cáncer colorrectal, 
habiéndose llevado a cabo sendas revisiones en los años 2000 y 200648. Por 
su parte, Duffy et al., en 2007 en el EGTM (European Group on Tumor 
Markers) actualizó las guías para el uso de marcadores séricos, tisulares y 
fecales en el CCR49. 
Se han estudiado múltiples marcadores tumorales en el CCR pese a lo 
cual, sólo unos pocos son utilizados de forma rutinaria. Los marcadores 
recomendados por las diferentes guías oncológicas serían47,49: 
! CEA: Seguimiento postoperatorio de pacientes subsidiarios de 
quimioterapia sistémica o resecciones quirúrgicas. Se deben obtener al 
diagnóstico, dónde muchas veces ya están elevados. !
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! Inestabilidad de los microsatélites para identificar a aquellas personas 
que deben realizarse el estudio genético de MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 
para mutación de APC en el diagnóstico de la poliposis adenomatosa 
familiar.  
 
4.1.3. Determinación de sangre oculta en heces (SOH). 
Al ser el más común y precoz síntoma el sangrado digestivo, la 
determinación de sangre oculta en heces debería ser la “piedra angular” para el 
cribado inicial, junto con una analítica de sangre para el estudio de la anemia. 
Sólo con la prueba de SOH química o guayaco y la sigmoidoscopia se 
han publicado ECAs que confirman la disminución de la incidencia y mortalidad 
de la enfermedad50-52. 
 En las décadas de 1940-1960 se publican los primeros estudios que 
recomiendan la determinación de SOH con métodos químicos en personas 
asintomáticas53-58. 
 En 1969 en los trabajos llevados a cabo por Greegor se puede 
comprobar cómo la realización de la prueba SOHg en la población asintomática 
permite detectar lesiones en fases precoces59,60, y un año después se 
comienza a comercializar en EE.UU. la primera prueba basada en el método 
del guayaco61. En los años siguientes se ratifica su utilidad62-66 y se inician 
varios ECAs que se publican posteriormente en los años 1980-199067-70. Estos 
estudios, realizados en Europa (Dinamarca, Suecia y Reino Unido) y EE.UU., 
acreditan la utilidad del método y demuestran una reducción de la mortalidad 
por CCR en la población incluida71-74. Con posterioridad es un estudio francés 
el que constata los mismos resultados75. 
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 En los inicios de los años 80 se comienza a desarrollar un nuevo 
sistema para la detección de SOH, un test inmunológico (SOHi)76,77, que 
posteriormente, en 1990, es aplicado en Japón para un programa de cribado 
poblacional de CCR. La prueba de SOHi se basa en la reacción de anticuerpos 
específicos contra la Hb humana, y no precisa de restricciones ni dietéticas ni 
farmacológicas. En Europa, se comienza su utilización en Italia en los años 
9078, mientras que en España se publica el primer estudio varios años 
después79. Aunque de momento no ha sido publicado ningún ECA que 
confirme la disminución de la incidencia y la mortalidad de CCR con el test de 
SOHi, sí existen evidencias científicas indirectas suficientes que recomiendan 
su uso80,81.  
   
Ventajas e inconvenientes de las pruebas de SOH. 
 En las tablas 4 y 5 se resumen las características de los principales test 
de SOH químicos (SOHq) y SOHi (con nombres comerciales) que se han 
evaluado en grandes cohortes o en ECAs80. Debido a la existencia de tantos 
test en el mercado y a las diferentes características de éstos ha habido 
discrepancia sobre cuál de ellos sería el más adecuado para el cribado en las 
distintas situaciones clínicas.  !
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Tabla 4: Principales test de SOH aprobados por la FDA80. 
 
 
Tabla 5: Ventajas e inconvenientes de las pruebas químicas e inmunológicas de los test de 
SOH80. 
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a) Test SOH químicos.  
 Las pruebas de SOHq emplean indicadores como la resina de guayaco 
(Hemoccult® , Hemoccult II® , Smith Kline Diagnostics, Sunnyvale, California), 
la ortotolidina (Hematest®, Miles Laboratories, Elkhart, Indiana) o la bencidina 
(Hemo-fec® , Med-Kjemi AS, Hon, Noruega). Mediante una reacción de 
oxidación, la actividad de la pseudoperoxidasa de la Hb produce un cambio de 
color en el papel impregnado de resina de guayaco, ortotolidina o bencidina en 
presencia de una solución alcohólica (revelador) de peróxido de hidrógeno. Es 
una prueba simple y cualitativa. El paciente tiene que recoger 2 muestras de 3 
deposiciones consecutivas, dichas muestras en el laboratorio se distribuyen en 
6 ventanas o pocillos (2 por tarjeta). La prueba es considerada positiva si la 
coloración azulada se difunde dentro de los 5 mm circundantes a la colocación 
de la muestra dentro del primer minuto tras la aplicación del revelador, en al 
menos una de las 6 ventanas o pocillos. A mayor número de ventanas positivas 
mayor valor predictivo positivo39, así cuando hay 4 o más ventanas positivas la 
probabilidad de encontrar una neoplasia sí se realiza una colonoscopia es más 
elevada82,83. Los test clásicos de SOHq (p. ej., Hemoccult II®) detectan 
concentraciones de Hb a partir de 600 µg/g de heces. El Hemoccult-SENSA® 
es una variante del test de guayaco estándar que introduce una modificación 
en la solución reveladora, haciéndole más sensible con un punto de corte 
aproximado de 300 µg/g de heces, denominándose ‘‘prueba de guayaco 
sensible’’.  
 
 !
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Los principales inconvenientes de los test de SOHq son:  
! Baja sensibilidad para la detección de CCR y adenoma avanzado, 
asociando una tasa de cánceres de intervalo que oscila entre el 30% y el 
52%84,85. 
! No son específicos para la Hb humana y pueden dar resultados falsos 
positivos con alimentos que contienen actividad peroxidasa, como los 
vegetales no cocinados o las carnes rojas, por lo que se recomienda 
retirarlos 3 días antes de la recogida de las muestras86-88, si bien, la 
restricción dietética se ha cuestionado88-90. Si se retrasa el 
procesamiento de las muestras de SOHq 72 h, se minimiza la 
interferencia con peroxidasas de origen vegetal. Debido a estos 
hallazgos, algunos autores recomiendan restricción exclusivamente de 
carnes rojas88-90. Otros estudios no están de acuerdo con la restricción 
dietética ya que consideran que no reduce significativamente la tasa de 
resultados positivos y sí puede limitar de forma importante la 
participación91. Sin embargo, varios estudios remarcan la importancia de 
realizar una restricción dietética cuando se utiliza Hemoccult- 
SENSA®90,92, debido a que en este test se utiliza un revelador que 
potencia la actividad de la peroxidasa.  
! Los  test de SOHq detectan Hb procedente del tracto digestivo superior, 
debiendo retirar los fármacos gastrolesivos al menos 7 días antes de la 
recogida de las muestras, para evitar falsos positivos.  
! Precisan de 2 muestras de heces de 3 deposiciones consecutivas, lo 
que puede disminuir la participación. 
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! Son pruebas cualitativas sujetas a la interpretación subjetiva del 
resultado. De hecho, el rendimiento de ésta es muy superior cuando 
personal formado y habituado en un laboratorio centralizado realiza la 
lectura.  
! Efecto de la rehidratación de la muestras. Varios estudios han 
constatado que la rehidratación aumenta 3 o 4 veces la positividad del 
test debido a la reactivación de las peroxidasas vegetales71,93,94.  
! La intermitencia de la hemorragia, el resecamiento de las muestras, la 
exposición a temperaturas elevadas y el consumo de vitamina C por 
encima de los 250 mg/día pueden aumentar los falsos negativos95.  
 
b) Test de SOH inmunológicos. 
 Los test de SOHi se basan en la reacción de anticuerpos monoclonales 
o policlonales específicos contra la Hb humana, la albúmina u otros 
componentes de la sangre fecal, no siendo necesarias restricciones dietéticas 
o farmacológicas. Durante los últimos 20 años la FDA ha registrado más de 50 
test de SOHi, pero muy pocos de ellos se han evaluado como método de 
cribado del CCR80(tabla 4). !
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Tabla 4: Principales test de SOH aprobados por la FDA80. 
  
 
Los test de primera generación, ya retirados del mercado en su mayoría 
(con asterisco en la tabla anterior), eran cualitativos. Al principio se realizaron 
estudios comparativos para evaluar la eficacia de ambos test en la detección 
del CCR en la población de riesgo intermedio (personas con edad mayor o 
igual  a 50 años, sin antecedentes familiares ni personales de CCR ni de 
adenomas ni otros factores de riesgo de CCR26), no siendo concluyentes, en 
gran medida por metodología inadecuada. Sin embargo, a partir del año 2004-
2005 se han desarrollado pruebas de SOHi (test de última generación) que 
simplifican el proceso de recogida de la muestra, su mantenimiento y 
procesamiento, y son capaces de detectar concentraciones muy bajas de 
hemoglobina fecal (40 a 300 µg/g de heces)80. !
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Estos test pueden ser:  
! Cualitativos: su lectura se lleva a cabo a los 5 min mediante tiras 
reactivas impregnadas de anticuerpos contra la hemoglobina y control.  
! Cuantitativos: equipos que permiten cuantificar la cantidad de 
hemoglobina fecal. De este modo el análisis automatizado es fiable y 
preciso, no dando lugar a la lectura subjetiva. A su vez permite el 
procesamiento de un elevado número de muestras, hasta 50 en una 
hora, siendo más funcional para estudios poblacionales. 
 
Los test sensibles de SOHi han pasado a detectar cantidades de 
hemoglobina fecal 7 a 15 veces inferiores a las detectadas por los químicos, 
potenciando así su sensibilidad para la detección de CCR precoz y su lesión 
precursora, el adenoma avanzado.  
En los últimos años se han desarrollado los test de aglutinación en látex 
(p.ej., OC-Sensor®, OC-Micro®, EikenChemical Co., Ltd, Japón; FOB-Gold®, 
Sentinel Diagnostics , Milán) o de partículas de gelatina magnetizadas 
(Magstream 1000®, Fujirebio Inc., Tokyo, Japón), los cuales poseen las 
siguientes características80:  
− Detectan y cuantifican concentraciones de hemoglobina humana fecal 
muy bajas (entre 20 y 150 µg/g de heces). 
− Los equipos automatizados procesan hasta 50 muestras por hora.  
 
También pueden dar falsos negativos debido a: 
− Caducidad del amortiguador estabilizador de hemoglobina. 
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− Mala conservación de la muestra (debe guardarse a 4ºC hasta su 
entrega en el laboratorio). 
− Demora en el procesamiento, excediéndose de los 15 a 20 días desde 
la toma de la muestra hasta su análisis.  
 
 Sigue en debate el número ideal de muestras a analizar para obtener el 
máximo rendimiento de los test de SOHi. Existe sólo un estudio96 que ha 
comparado la sensibilidad y especificidad dependiendo de si se recogían 1, 2 ó 
3 muestras de heces. Dando como resultado que con la recogida y análisis de 
3 muestras la tasa de detección de hemoglobina aumentaba significativamente. 
Como consecuencia de ello se perdía especificidad, recomendándose 
entonces la recogida de una sola muestra. En un estudio que evaluó la tasa de 
positividad del test FlexSure® (límite de detección de 300 µg de Hb/g de heces) 
con 3 muestras, la positividad fue del 3,2%97. Siendo estos datos comparables 
a los obtenidos con test de SOHi más sensibles (límite de detección 50 µg de 
Hb/g de heces), como Insure®98, OC-Sensor®99, Magstream 1000/HemS/ P®100, 
con tasas de positividad del test entre el 5,6% y el 6,9%. Estos valores son 
independientes del número de muestras analizadas; por tanto, en la actualidad 
no hay pruebas suficientes para recomendar el análisis de más de una muestra 
de heces por ronda de cribado con los nuevos test de SOHi80.  
 
c) Precisión diagnóstica y punto de corte de la hemoglobina fecal.  
 La precisión de una prueba viene definida por la sensibilidad (S), la 
especificidad (E), el valor predictivo (VP), la eficiencia (Ef) y la razón de 
verosimilitud (RV), determinaciones que viene cómo determinar en la tabla 6. 
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Tabla 6: Indicadores que definen la precisión de los test SOH80. 
 
 En nuestro caso, estos indicadores están en relación directa con el 
punto de corte de Hb fecal que determinemos, ya que en función del mismo 
daremos los resultados como positivos o negativos. Y hay que recordar que, 
los valores predictivos varían dependiendo de la prevalencia de la enfermedad 
en la población a estudio y de cuándo se positiviza la prueba en relación con la 
evolución de la enfermedad.  
 La RV es un sistema paralelo para valorar una prueba diagnóstica, ya 
que es independiente de la prevalencia de la enfermedad. Con ella se evalúa la 
probabilidad que tiene una prueba de seleccionar adecuadamente a los 
individuos que presentan o no la enfermedad, o lo que es lo mismo, establece 
el mejor balance entre la sensibilidad y la especificidad de una prueba 
diagnóstica. Cuanto más alta sea la RV para un test positivo, mejor será éste 
para diagnosticar la enfermedad y cuanto más baja sea la RV para una prueba 
negativa, mejor será la prueba para excluir la enfermedad101. Se acepta que 
son útiles clínicamente las pruebas con RV mayor de 10 (positivas) y con RV 
menor de 0,1 (negativas).  
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 En diversas guías se recomiendan las características que debe incluir un 
test de cribado, siendo deseable una sensibilidad del 100% cuando102: 
− Se trata de una enfermedad grave con mal pronóstico. 
− Tiene un tratamiento potencialmente curativo. 
− Los resultados falsos positivos no producen un deterioro físico, 
psicológico o económico importante en el paciente.  
 En  nuestro caso, el CCR cumple todas estas condiciones.  
 
La sensibilidad de los test de SOHq en la detección de CCR invasivo es 
aceptable si ya se han realizado varias rondas de cribado con anterioridad, 
pero es muy baja para la detección de adenoma avanzado. La explicación para 
este cambio de sensibilidad puede ser que las pérdidas hemáticas que 
presentan los adenomas avanzados son sensiblemente inferiores a las 
observadas en el cáncer invasivo y escapan a la capacidad de detección de la 
Hb fecal que tienen estos test103,104. Si recordamos que el crecimiento de los 
adenomas es lento, se estima entre 5 y 10 años el tiempo necesario para que 
un pólipo < 10 mm se transforme en un cáncer invasivo25, y que la estrategia 
de cribado mediante SOH consiste en la repetición anual o bienal del test, 
podemos concluir igualmente que cabe esperar una sensibilidad y una 
especificidad muy superiores en rondas sucesivas, permitiendo la detección de 
la mayoría de las neoplasias clínicamente significativas en el transcurso del 
tiempo103,104.  
 Los test de SOHi cualitativos presentan unos puntos de corte para la 
detección de Hb fecal sensiblemente inferiores (40 a 300 µg/g de heces) a los 
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químicos (300 a 600 µg/g de heces) (tabla 4) y, hay que tener en cuenta  que 
detectan de una manera específica Hb humana80.  
Dos estudios han evaluado los distintos puntos de corte para la 
detección de Hb fecal, utilizando la colonoscopia como método de referencia. 
I. El primero105 evaluó la rentabilidad diagnóstica de 50, 150 o 300 ng de Hb/ml 
de amortiguador (equivalente a 50, 150 o 300 µg de Hb/g de heces) en 4.200 
individuos asintomáticos. El umbral de 150 ng de Hb/ml resultó el más 
adecuado, con una sensibilidad y una especificidad para CCR del 81% y del 
96%, respectivamente.  
II. El segundo estudio103, realizado en 1.000 pacientes en los que se indicó una 
colonoscopia diagnóstica, evaluó la precisión diagnóstica del test con 
intervalos de 25 µg de Hb/g de heces en un rango entre 50 y 150 µg de Hb/g 
de heces:  
! La Hb fecal en los pacientes con pólipos hiperplásicos o con pólipos 
adenomatosos con un tamaño inferior a 6 mm fue similar a los 
observados en los pacientes sin pólipos. 
! En los pacientes con adenomas avanzados o CCR se objetivó un 
aumento progresivo y estadísticamente significativo de las 
concentraciones de Hb fecal con respecto a las observadas en los 
individuos con una colonoscopia normal.  
! Se obtuvo como punto de corte con  mayor rentabilidad diagnóstica el 
de 75 µg de Hb/g de heces, con una sensibilidad del 94,1% ( IC del 
95%: 82,9 a 100) para la detección de cáncer y del 67% (IC del 95%: 
57,4 a 76,7) para la detección de cualquier neoplasia significativa, con 
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 una especificidad del 87,5% (IC del 95%: 85,4 a 89,6) y del 91,4% (IC 
 del 95%: 89,6 a 93,2), respectivamente.  
! Se objetivó también, que para la mayoría de adenomas no avanzados 
la concentración media de Hb fecal fue inferior a 75 µg de Hb/g de 
heces que, teniendo en cuenta que estas lesiones no son el objetivo de 
nuestros programas de cribado, al aplicar este punto de corte se evita la 
detección de adenomas no avanzados, con una sensibilidad aceptable 
para la detección de neoplasia colorrectal significativa. 
 
 Los resultados de estos estudios apoyan que los test de SOHi son 
eficaces para identificar pacientes con alto riesgo de presentar neoplasia 
colorrectal clínicamente significativa en los programas de cribado y pueden 
reducir la demanda de colonoscopias en la población de riesgo medio. Como 
población de riesgo medio se recuerda que se considera a personas con edad 
mayor o igual  a 50 años, sin antecedentes familiares ni personales de CCR ni 
de adenomas ni otros factores de riesgo de CCR18,26,27. 
 
d) Eficacia de los test de SOH como estrategia de cribado del cáncer 
colorrectal. 
 Cuatro ECAs realizados en Gran Bretaña84,106, Dinamarca107,108, Estados 
Unidos71,93 y Suecia85,109, que incluyeron un total de 329.642 participantes, han 
constatado que el cribado mediante test de guayaco anual o bienal, seguido de 
la realización de una colonoscopia71,84,93,108 o sigmoidoscopia85,109 cuando el 
test es positivo, reduce significativamente la mortalidad por CCR en la 
población de riesgo medio.  
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 En una revisión sistemática110 de estos 4 ECAs, se observó que el 
cribado con Hemoccult® anual o bienal reducía la mortalidad un 16% (RR: 0,84; 
IC del 95%: 0,78 a 0,90) y un 15% (RR: 0,85; IC del 95%: 0,78 a 0,90), 
respectivamente.  
 En otro estudio, de casos y controles, se mostró que el cribado con el 
test Immudia® reducía entre un 28 y un 46% el riesgo de desarrollo de un CCR 
que, puede ser debido a la mayor sensibilidad de este test para detectar 
adenomas avanzados y al efecto de las polipectomías realizadas durante el 
estudio111.   
 En la tabla 7 se expone una comparativa de diversos estudios que 
muestran la eficacia del test SOHq y SOHi. 
 !
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Tabla 7: Estudios que comparan la eficacia del test SOHq y SOHi80.  
 
 
 4.1.4. Pruebas de ADN (ácido desoxirribonucleico) fecal para CCR. 
Se ha estudiado la posibilidad de identificación de ADN anormal en 
muestras de heces como método posible para una detección temprana de CCR 
si bien, actualmente están por determinarse los marcadores moleculares 
óptimos, y no se conoce aún la factibilidad de dichas pruebas aplicadas a la 
población general.  
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Un estudio comparó un panel con 21 mutaciones con SOHg en 2507 
sujetos. La sensibilidad del panel de ADN para cáncer colorrectal fue 52%, en 
comparación con 13% con la prueba de frotis de guayaco, y la especificidad fue 
similar (94.4% vs. 95.2%). Pero hay que considerar que los resultados para la 
prueba de guayaco fueron extremadamente bajos112,113.    
Se han realizado varios estudios pequeños adicionales, dando una 
sensibilidad agregada de 65% y una especificidad de 95%. Y una nueva 
versión con menos mutaciones ha llevado a la sensibilidad a más de 80%112,113. 
 
4.2.Técnicas endoscópicas. 
 
4.2.1. Sigmoidoscopia. 
En la proctosigmoidoscopia rígida se utiliza un tubo de 2 cm de diámetro 
y 20-25 cm de longitud para explorar el canal anal, el recto, el sigma y en 
ocasiones, parte del colon descendente, siempre que el ángulo agudo de la 
unión rectosigmoidea no impida la progresión. Con ella se podrían detectar 
aproximadamente el 20-25% de los tumores colorrectales114.  
Se puede realizar de forma rutinaria sin que genere un gran trastorno 
para el paciente ya que, puede ser realizada en menos de 15 min sin precisar 
sedación ni preparación intestinal intensiva. Aunque no está exenta de riesgos 
sus tasas de complicaciones son bajas114.  
Su principal limitación es la imposibilidad de visualización del colon 
derecho. En algunas series se ha objetivado mayor prevalencia de lesiones 
localizadas en el colon izquierdo en personas menores de 70 años, y mayor 
predominio de lesiones en el colon derecho entre la población de más de 70 
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años y especialmente entre los varones mayores de 80 años115. Pero esto no 
puede ser generalizado ya que no se ha demostrado en todos los trabajos.  
Se ha visto que la existencia de pólipos adenomatosos y carcinoma en 
el colon izquierdo se relaciona con un aumento significativo del riesgo de 
neoplasias del colon derecho116. En un metanálisis116, se objetivó que los 
adenomas distales se asociaron a adenomas sincrónicos proximales (OR: 2,68; 
IC del 95%: 1,93- 3,73).  
Otros trabajos han registrado que la incidencia de lesiones avanzadas 
en el colon derecho en personas con adenomas distales únicos, con displasia 
de bajo grado y menores de 9 mm es similar a la de la población sin lesiones 
detectables en la sigmoidoscopia117, según lo cual, no estaría justificado 
realizar colonoscopia en pacientes con lesiones distales menores de 9 mm con 
displasia de bajo grado o inferior.  
Estudios118-120 desde los años 90, han objetivado de forma evidente la 
disminución de la mortalidad por CCR en un 50%-70% con el uso de la 
sigmoidoscopia, prolongándose este efecto protector durante 10 o más años 
debido a la historia natural del CCR121. En el estudio de seguimiento de una 
cohorte de 72.483 participantes durante el desarrollo de un programa de 
cribado mediante sigmoidoscopia, se evidenció una tasa de incidencia ajustada 
por edad de CCR de 13 por 100.000 habitantes cuatro años después de la 
exploración (IC del 95%: 1,1-19,3), muy por debajo del 70,6 por 100.000 
habitantes observado en la población general de referencia122.  
En el año 2009 se publicaron los resultados de un ECA noruego 
NORCCAP123 después de 7 años de seguimiento en una población de 55.736 
personas. El ensayo objetivó un descenso en la mortalidad por CCR del 27% 
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en todas las localizaciones, y del 37% en el CCR localizado en el colon 
izquierdo, pero sin alcanzar significación estadística. Entre los participantes que 
se realizaron la sigmoidoscopia, se evidenció una disminución del 59% de la 
mortalidad por CCR en todas las localizaciones, más marcada en el colon 
izquierdo, dónde alcanzó el 76%.  
Un estudio multicéntrico británico (UK Flexible sigmoidoscopy Trial)124 
publicado en el 2010, llevado a cabo en una población de más de 170.000 
personas, tras 11 años de seguimiento ha establecido que el número de 
personas que es necesario cribar para prevenir un diagnóstico de CCR es de 
191 (IC del 95%: 145-277). La mortalidad por CCR se redujo en un 31% en el 
grupo de intervención, alcanzando el 43% en el grupo en el que se realizó 
sigmoidoscopia.  
Las diferencias entre ambos estudios pueden ser debidas a los distintos 
períodos de seguimiento y características metodológicas de cada uno. 
 
4.2.2. Colonoscopia. 
Esta prueba diagnóstico-terapéutica permite observar la mucosa de la 
totalidad de colon y recto, y por lo general del íleon terminal. La colonoscopia 
es el método más preciso para detectar pólipos menores de 1 cm de 
diámetro114,125. También permite la realización de biopsias, polipectomías, el 
control de hemorragias y la colocación de endoprótesis.  
Una colonoscopia apropiada incluye:  
− Buena adaptabilidad del paciente. 
− Preparación adecuada del intestino. 
− Sedación del enfermo en la mayoría de los casos.  
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 La colonoscopia es un procedimiento seguro, aunque presenta algunas 
complicaciones mayores, que incluyen hemorragia, problemas anestésicos y 
perforación, que ocurren en menos del 0,2% de los casos114. Las 
complicaciones de la colonoscopia son más frecuentes cuando éstas son 
terapéuticas (polipectomía, dilatación, control de hemorragia) que después de 
una colonoscopia diagnóstica. La principal y más común es la hemorragia tras 
polipectomía, que ocurre en un  3% de los casos114. La perforación es una 
complicación mayor después de la colonoscopia diagnóstica, 1 de cada 1.000 
colonoscopias diagnósticas y 1 de cada 400 colonoscopias terapeúticas126. 
La colonoscopia tiene una mortalidad de 1-3 pacientes por cada 10.000 
procedimientos126. 
Es la técnica de elección para el diagnóstico del CCR, obteniéndose 
hasta un 90% de estudios completos, con una sensibilidad del 90-95% para 
detectar tumores126. 
 
4.2.3. Sigmoidoscopia vs. colonoscopia en el cribado del CCR. 
Estudios de cribado mediante colonoscopia han objetivado que hasta un 
46% de los pacientes con neoplasias avanzadas proximales a la unión entre el 
sigma y el colon descendente no presentan neoplasias distales detectables 
mediante sigmoidoscopia127. Otros estudios evidencian un escaso impacto de 
la colonoscopia en la prevención del cáncer proximal128-131, lo que podría ser 
debido a la distinta historia natural de las lesiones proximales, relacionadas con 
vías genéticas diferenciadas y la mayor dificultad para visualizar las lesiones 
planas, más prevalentes en esta localización.  !
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Una característica fundamental de las pruebas de cribado es la 
disponibilidad de la población hacia las mismas. Los estudios han demostrado 
resultados divergentes y dependientes, en gran medida, del tipo de sedación 
utilizada durante la colonoscopia. Tras la realización de colonoscopias con 
sedación o sigmoidoscopias sin sedación en un programa de cribado, se 
constató que la tolerancia al procedimiento fue mejor en el grupo de 
colonoscopia, aún cuando la práctica totalidad de los pacientes volverían a 
repetirlo en las mismas condiciones132.  
En resumen, existen diversas evidencias que avalan la utilidad de la 
sigmoidoscopia en la prevención y la disminución de la mortalidad por CCR, 
por lo que debe ser considerada como una herramienta válida para su cribado.    
También hay que tener en cuenta que mediante estas técnicas 
endoscópicas se pueden tomar biopsias y realizar polipectomías, lo que nos 
permitiría obtener muestras para su análisis anatomopatológico, 
adelantándonos un paso más hacia el diagnóstico.  
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4.3. Sistemas de estadificación del CCR. 
 
4.3.1.Clasificación TNM, 7ª edición (2010)12. 
Tumor primario (T) 
Tx El tumor primario no puede ser valorado. 
T0 Sin evidencia de tumor primario. 
Tis Carcinoma in situ: tumor intraepitelial o invasión de la lámina propia. 
T1 Tumor invade la submucosa. 
T2 Tumor invade la muscular propia. 
T3 Tumor invade a través de la muscular propia el tejido pericolorrectal. 
T4a Tumor penetra en el peritoneo visceral. 
T4b Tumor directamente invade o se adhiere a otros órganos o estructuras. 
 
Nódulos linfáticos regionales (N) 
Nx Los ganglios linfáticos regionales no pueden ser valorados. 
N0 Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
N1 Metástasis en 1 – 3 ganglios linfáticos regionales. 
 N1a Metástasis en un ganglio linfático regional. 
 N1b Metástasis en 2 – 3 ganglios linfáticos regionales. 
 N1c Depósitos de tumor en la subserosa, mesenterio, o tejido pericólico o perirrectal 
 no peritonizado sin metástasis linfática regional. 
N2 Metástasis en cuatro o más ganglios linfáticos regionales. 
 N2a Metástasis en 4 – 6 ganglios linfáticos regionales. 
 N2b Metástasis en siete o más ganglios linfáticos regionales. 
 
Metástasis a distancia (M) 
M0 Sin metástasis a distancia. 
M1 Metástasis a distancia 
 M1a Metástasis confinada a un órgano o sitio ( hígado, pulmón, ovario, ganglio no 
 regional, testículo ). 
M1b Metástasis en más de un órgano o localización o en el peritoneo. 
 
Figura 5: Estadiaje TNM de CCR, 7ª edición (2010)12. 
 
 4.3.2. Clasificación de Dukes modificada por Astler y Coller (1978)37. 
• A: Tumor delimitado a la mucosa. 
• B1: Tumor que invade la musculatura sin llegar a la serosa. 
• B2: Tumor que afecta a la serosa o tejido perirrectal. 
• B3: Tumor que infiltra órganos vecinos. 
• C1: B1 con afectación ganglionar. 
• C2: B2 con afectación ganglionar. 
• C3: B3 con afectación ganglionar. 
• D: Metástasis a distancia. 
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4.3.3. Agrupación por estadios12: 
 ESTADIO! T! N! M! Dukes! MAC!0! Tis! N0! M0! 4! 4!T1! N0! M0! A! A!I! T2! N0! M0! A! B1!IIA! T3! N0! M0! B! B2!IIB! T4a! N0! M0! B! B2!IIC! T4b! N0! M0! B! B3!T14T2! N1/N1c! M0! C! C1!IIIA! T1! N2a! M0! C! C1!T34T4a! N1/N1c! M0! C! C2!IIIB! T24T3! N2a! M0! C! C1/C2!T14T2! N2b! M0! C! C1!T4a! N2a! M0! C! C2!T34T4a! N2b! M0! C! C2!IIIC! T4b! N14N2! M0! C! C3!IVA! Cualquier!T! Cualquier!N! M1a! 4! 4!IVB! Cualquier!T! Cualquier!N! M1b! 4! 4!
 
Tabla 2: Agrupación por estadio de las clasificaciones del CCR12. 
 
 
 
5. Tratamiento. 
 
5.1. Resección Quirúrgica. 
La cirugía es el único tratamiento curativo para el carcinoma localizado. 
El tratamiento quirúrgico para dicho carcinoma es la exéresis del tumor, con su 
pedículo vasculonervioso principal, y los ganglios linfáticos de drenaje del 
segmento de colon afectado. Este objetivo se puede conseguir mediante 
abordaje abierto o laparoscópico, siendo la situación clínica del paciente la que 
a menudo determina el modo de abordaje133. 
! Abordaje laparotómico vs. laparoscópico. 
Distintos metanálisis de estudios randomizados demuestran una más 
rápida recuperación, sin empeorar la recurrencia o supervivencia, con la cirugía 
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laparoscópica si se compara con la cirugía abierta para el tratamiento del 
CCR134-143.  
La tasa de conversiones en estudios randomizados se encuentra en un 
rango comprendido entre el 11 y el 21%.  Ésta disminuye cuando se 
incrementa la experiencia del cirujano137,138,140,144,145. 
Existen múltiples estudios dónde se compara el abordaje laparoscópico 
vs. abierto: 
a) En el estudio de United States Intergroup Clinical Outcomes of Surgical 
Therapy (COST), 872 pacientes con CCR fueron randomizados 
asignándoles colectomía abierta o laparoscópica por cirujanos 
acreditados138,139. 
El tiempo quirúrgico fue significativamente mayor en el grupo 
laparoscópico (150 min vs. 95 min), y el 21% de los casos de laparoscopia 
requirió conversión a cirugía abierta138. Por otro lado, el grupo de 
laparoscopia tuvo una modesta pero significativa  estancia hospitalaria más 
corta ( 5 días vs. 6 días) y menor uso de analgesia parenteral (3 días vs. 4 
días). No hubo diferencias significativas en complicaciones intra ni 
postoperatorias, tasas de mortalidad perioperatoria, de reingreso o 
reintervención138.  En una media de seguimiento de 7 años, no hubo 
diferencias significativas en la supervivencia libre de enfermedad a los 5 
años (69% vs. 68% en colectomía laparoscópica y abierta, 
respectivamente) o supervivencia global (76% vs. 75%). 
b) Existen metanálisis de estudios randomizados con largo seguimiento tras 
resecciones de colon abiertas vs. laparoscópicas134,135. Uno de ellos analiza 
los resultados de 7 estudios randomizados publicados, mientras que el otro 
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se basa en 4 estudios que valoran principalmente la supervivencia, donde 
incluyen 150 pacientes como mínimo cada uno137-140,144. Ambos concluyen 
que la colectomía laparoscópica consigue resultados oncológicos 
comparables a la cirugía abierta respecto a la supervivencia, recurrencia y 
número de ganglios linfáticos obtenidos. En los 7 estudios analizados sólo 3 
de los 826 pacientes randomizados en el brazo de cirugía laparoscópica 
desarrollaron recurrencia en el punto de incisión, comparado con 1 de los 
801 pacientes del brazo de cirugía abierta135. 
c) En un estudio que incluyó a 12.849 pacientes que presentaban un estadio 
III de CCR, la quimioterapia adyuvante se administró de forma más habitual 
en pacientes que habían recibido un abordaje laparoscópico comparado 
con cirugía abierta (72% vs. 67%). La quimioterapia adyuvante se suele 
recibir sólo tras la recuperación postoperatoria, y es más efectiva cuando se 
aplica dentro de los 2 meses posteriores a la intervención. La cirugía 
laparoscópica suele ir asociada con menores complicaciones y en 
consecuencia una más rápida recuperación postquirúrgica146. 
 
5.2. Linfadenectomía regional. 
 La linfadenectomía regional nos ofrece información pronóstica y guías 
para manejo postoperatorio, así como necesidad de quimioterapia adyuvante. 
En la figura 9 podemos ver la distribución habitual de los ganglios en el 
intestino grueso. La exéresis completa del mesocolon y pedículo vascular 
principal se suele realizar de forma rutinaria. La ligadura de los vasos  
mesentéricos en su origen se considera excisión completa del mesocolon147. 
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Figura 9: Drenaje linfático del intestino grueso. 
 
 Hay una correlación directa entre el número de ganglios linfáticos 
analizados por paciente tras la resección quirúrgica y la supervivencia148. Sobre 
ello, las guías de consenso recomiendan al menos 12 ganglios linfáticos  para 
obtener un estadiaje adecuado147,149-151. La ASCO promueve el uso de 
quimioterapia adyuvante en los pacientes con ganglios negativos si se 
obtuvieron menos de 12 ganglios en la pieza quirúrgica152. 
 Variables clínicas, patológicas y moleculares contribuyen  en el número 
total de ganglios aislados, independientemente de la técnica de resección 
quirúrgica y de la labor del patólogo. En una revisión de dos bases de datos 
prospectivas  que incluían 918 pacientes con una resección por CCR, hubo un 
incremento de 1,09 (IC del 95%: 1,05-1,13) en el número total de ganglios 
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linfáticos  recuperados por cada 10 cm de incremento en la longitud de la pieza 
quirúrgica153. También, por cada 5 cm de incremento del tamaño del tumor, 
hubo un incremento de 1,29 (IC del 95%: 1,14–1,46) en el número total de 
ganglios linfáticos recuperados. 
  
5.3. Extensión de la colectomía. 
La resección segmentaria de colon sería suficiente para  eliminar el 
tumor primario, sin embargo se requiere una resección más amplia para 
realizar una linfadenectomía regional adecuada, la cual requiere la ligadura del 
pedículo mayor en su origen para conseguir el mayor número de ganglios 
linfáticos en la pieza quirúrgica154. 
 
a) Carcinoma sobre un pólipo. 
La mayoría de los CCR aparecen a partir de un pólipo (adenoma). El 
potencial de malignidad depende de su tamaño, histología, y grado de 
displasia. La transformación de mucosa normal a adenoma, displasia, 
carcinoma in situ o displasia severa, y luego carcinoma invasivo se produce en 
unos años. Un carcinoma invasivo, que se define como la penetración en la 
muscularis mucosa de las células tumorales, tiene el potencial de metástatizar 
a los ganglios linfáticos y otros sitios distantes. 
El manejo de los pólipos malignos con carcinoma invasivo debe ser 
individualizado. Ciertas características son consideradas desfavorables, como: 
− Pobre diferenciación histológica. 
− Invasión linfovascular. 
− Carcinoma en el margen de resección. 
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− Invasión de la muscular propia. 
− Pólipo sesil con penetración submucosa. 
Y se asocian con un aumento de incidencia de carcinoma residual y/o 
extensión linfática. Por tanto, su existencia indica la necesidad de resección 
radical154.  
 
b) Carcinoma localizado. 
1. Ciego o colon derecho. 
Se recomienda la realización de una hemicolectomía derecha para los 
carcinomas localizados en el ciego, colon ascendente y algunos localizados 
en el ángulo hepático154,155. 
 
2. Colon transverso. 
La colectomía transversa no es una técnica habitual. Se suele realizar 
hemicolectomía derecha ampliada cuando el carcinoma está situado en la 
parte del colon transverso más próxima al ángulo hepático. Y 
hemicolectomía izquierda cuando el carcinoma está situado en la parte del 
colon transverso más próxima al ángulo esplénico154,155.  
En el caso de carcinoma localizado en el centro del colon transverso, 
una colectomía transversa puede realizarse, obteniéndose adecuados 
márgenes proximal y distal y adecuada linfadenectomía, asegurándose de 
obtener una anastomosis sin tensión y bien vascularizada, en el caso de 
duda se deberá extender a una hemicolectomía derecha o izquierda 
ampliada154,155. 
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3. Colon izquierdo. 
 Una hemicolectomía izquierda estaría indicada en carcinomas 
localizados en colon transverso distal, colon descendente y pacientes 
seleccionados con tumoración en colon sigmoide proximal154,155.  
 
4. Colon sigmoide. 
 La sigmoidectomía sería la cirugía apropiada en estos casos154,155.  
 
 En la figura 10 se muestra la vascularización arterial habitual del colon, a 
tener en cuenta para la planificación de la intervención quirúrgica. 
 
 
Figura 10: Vascularización arterial del intestino grueso. 
 
c) CCR sincrónico. 
En los casos de  carcinoma sincrónico en el lado derecho e izquierdo del 
colon estaría indicada la colectomía subtotal o total. Para los pacientes con 
HNPCC que sufran un CCR, la colectomía total con posibilidad de 
histerectomía y salpingo-ooforectomía bilateral es el procedimiento de elección. 
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La colectomía total también sería de elección en pacientes seleccionados con 
PAF y poliposis asociada a MUTYH154,155. 
 
d) Carcinoma localmente avanzado. 
 Aproximadamente el 10% de los pacientes con CCR tienen invasión por 
contigüidad o afectación inflamatoria de los órganos vecinos. La resección en 
bloque de las estructuras adyacentes afectadas está indicada si hay afectación 
o infiltración por el tumor de esos órganos o estructuras. Las guías de la NCCN 
(The National Comprehensive Cancer Network), NCI (National Cancer Institute) 
y  la ASCRS (American Society of Colon and Rectal Surgeons), señalan la 
resección multivisceral, hasta márgenes tumorales negativos, de las 
estructuras adyacentes cuando el crecimiento del tumor supera la pared 
intestinal hacia órganos o estructuras vecinas147,150,151. 
 La resección multivisceral se asocia a un mayor control local y 
supervivencia global156-161. En algunas series, el seguimiento a largo plazo es 
comparable con pacientes a los que se les realizó la resección estándar y no 
tenían afectación de órganos colindantes, sin embargo la morbilidad 
perioperatoria en los casos de resección multivisceral es más elevada157,159. El 
plano adherencial entre el tumor y los órganos adyacentes no debe ser roto 
porque el 40% de esas adherencias son malignas y la transección transtumoral 
puede afectar al pronóstico162. 
 A pesar de los beneficios de la resección multivisceral en bloque para 
los carcinomas localmente avanzados, esta técnica es poco utilizada. En un 
estudio obtenido desde la base de datos SEER (Surveillance, Epidemiology, 
and End Results Program) sólo a un tercio de los pacientes con CCR 
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localmente avanzado tratados entre los años 1988 y 2002 se les realizó una 
resección multivisceral en bloque161. Estos datos nos alertan de la necesidad 
de mayor formación y entrenamiento de cirujanos y también de una mejor 
estadificación y planificación quirúrgica debido a que, estos pacientes a veces 
necesitan un abordaje multidisciplinar. 
 
  
6. Métodos de cribado. 
El cribado es una actividad de la práctica médica, definida por la OMS 
como “la identificación presuntiva, con la ayuda de pruebas, exámenes u otras 
técnicas susceptibles de aplicación rápida, de los sujetos afectados por una 
enfermedad o por una anomalía que hasta entonces había pasado 
desapercibida”. 
Para algunos autores, reconocer alguna característica de interés en un 
conjunto en el que se presentan muchas otras características es lo que en 
español se denomina cribado, tamizado o escrutinio; de hecho, el término criba 
(del latín, cribrum)  significa seleccionar rigurosamente. El término anglosajón 
para describir lo anterior es screening163, 164. 
El diseñar y aplicar una prueba de cribado no es algo espontáneo, viene 
derivado del estudio de las distintas enfermedades y sus características 
epidemiológicas e historia natural. En términos generales se siguen utilizando, 
con leves modificaciones, los requisitos propuestos por Wilson y Jurger en 
1968, que se enumeran en la figura 11163,165: 
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CRITERIOS DE WILSON Y JUNGNER, 1968. 
(Requisitos exigibles a los programas de cribado) 
 
1. La enfermedad debe ser un problema importante de salud. 
2. Debería existir un tratamiento aceptado para los pacientes con dicha enfermedad. 
3. Deben estar disponibles los recursos necesarios tanto para el diagnóstico como para el 
tratamiento. 
4. Debe haber un estado latente reconocible o estadio con sintomatología temprana 
detectable. 
5. Debería existir un test o examen adecuado, válido y reproducible. 
6. El test debería ser fácilmente aceptado por la población. 
7. La historia natural de la enfermedad, desde su estado latente hasta su fase de estado, 
debe ser conocida adecuadamente. 
8. Debe existir un consenso acerca de quienes tratar como pacientes. 
9. El coste de la detección, incluyendo el diagnóstico y tratamiento de los pacientes 
diagnosticados, debería estar equilibrado económicamente con el gasto sanitario global 
del sistema de salud. 
10.  El programa de cribado debería ser un proceso continuo y no un proyecto que se 
realice una sola vez. 
 
Figura 11: Criterios de Wilson y Jungner para los programas de Cribado163. 
 
En un programa de cribado se llevan a cabo uno o varios test en una 
población asintomática, pero con alguna característica que los hace más 
susceptibles a la enfermedad, enfermedad que mejora su pronóstico por la 
detección temprana y el tratamiento precoz.  
Para determinar si una prueba de cribado es válida se debe evaluar su 
Sensibilidad y Especificidad, así como el Valor Predictivo Positivo (VPP) y Valor 
Predictivo Negativo (VPN)163,166, para confirmar  que ésta tenga la habilidad de 
identificar correctamente a pacientes que tienen una enfermedad y a aquellos 
que no tienen la enfermedad, con los menores fallos posibles.  
Cuando una prueba de cribado tiene un alto nivel de S, tiene una alta 
probabilidad de identificar correctamente a los individuos que presentan la 
patología o condición buscada, y por consiguiente tendrá un bajo porcentaje de 
falsos negativos (FN). En el otro lado tenemos la E, que sería la capacidad de 
la prueba de reconocer a los participantes sin patología, presentando por tanto 
un bajo porcentaje de falsos positivos (FP) 163,166. En la figura 12 se expone de 
forma esquemática su cálculo. 
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Figura 12: Cómo calcular la Sensibilidad y Especificidad. 
 
Validez, se dice que una prueba de cribado es válida, si ésta identifica 
correctamente el problema de interés.  
Fiabilidad, una prueba presenta esta característica si  es capaz de 
reproducir resultados similares bajo distintas condiciones163,166.   
 
Las recomendaciones para cualquier programa de cribado poblacional se 
hacen teniendo en cuenta el contexto personal, social y ético de dicha 
población. Los posibles participantes deben percibir una evidencia clara en 
cuanto a la reducción de la mortalidad. A su vez, las pruebas o test deben tener 
en cuenta la diversidad cultural y étnica de la población. 
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Cualquier programa de cribado debe asegurar que la eficacia y el beneficio 
en la población objeto del mismo sea superior a los daños que pudiera 
ocasionar. En los programas  de cribado, las personas que acuden a un 
servicio sanitario están sanas, sólo se beneficia una pequeña proporción de 
ellas y sufren un daño todas las que reciben el diagnóstico de enfermedad 
siendo falsos positivos y habiéndose encontrado bien hasta entonces. 
La relación entre beneficio y daño tiene una especial importancia en las 
decisiones sobre los programas de cribado. El compromiso con las personas 
libres de síntomas, a las que les pedimos que se somentan a un cribado, es 
mayor que con el enfermo que nos pide ayuda. El compromiso es hacer las 
recomendaciones basándose en la evidencia firme, de que, el diagnóstico 
precoz y el tratamiento posterior proporcionará mayores beneficios que daños. 
La relación entre beneficio y daño varía según la periodicidad de la prueba y la 
calidad del programa37. 
 
La Unión Europea recomienda a todos los estados miembros (Council 
European Union 2003) realizar programas de cribado poblacional para el CCR 
mediante test de SOH a hombres y mujeres de 50 a 74 años167,168.  
En el 2006, en España, el Sistema Nacional de Salud asumió el cribado del 
CCR mediante la realización del test de SOH. Posteriormente, la comisión 
interterritorial del Ministerio de Sanidad lo añadió a la cartera de servicios 
comunes. Desde entonces, de forma progresiva, aunque más lentamente de lo 
deseable, se han ido implantando programas por toda la geografía española, 
teniendo una cobertura del 20% en 2013 (figura 4). !
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Figura 4: Cobertura del cribado del CCR en España en el año 201311. 
 
País Vasco (98%).  Murcia (32%). 
Cantabria (90%).  Cataluña (23%). 
 Valencia (56%).  Galicia (7%). 
 La Rioja (55%).   Castilla y León (4%). 
 Navarra (52%).   Baleares (3%). 
 Aragón (44%).   Extremadura (3%). 
  Canarias (35%). 
 
Siendo el Programa Piloto de Cribado de CCR de Castilla y León, 
desarrollado en el año 2010-2011, el objeto de nuestro análisis en este trabajo 
de investigación.  !
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II. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
Los avances científicos y la práctica diaria basada en la evidencia 
permiten que actualmente podamos practicar una Medicina Predictiva, que se 
puede definir como la identificación de individuos sanos, que tienen 
predisposición a padecer determinada enfermedad así como la detección de 
individuos con una especial resistencia genética o protección para 
determinadas enfermedades. Por lo tanto, en la actualidad, el objetivo de la 
medicina tiene un componente predictivo en crecimiento exponencial, dedicado 
a determinar la susceptibilidad o resistencia a padecer enfermedades en el 
individuo sano. 
 
Si bien las guías de práctica europeas recomiendan la aplicación de 
programas de Cribado del CCR, nuestras hipótesis son: 
 
1. El programa de cribado desarrollado en el área de salud de Medina 
del Campo es válido. 
2. El programa de cribado desarrollado en el área de salud de Medina 
del Campo es extrapolable a toda la población española. 
 
Siendo los objetivos de esta Tesis valorar si: 
 
1. La aplicación de un programa de cribado de cáncer colorrectal 
es posible en nuestro medio. 
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2. Está indicada la realización de este tipo de programas para 
una cobertura nacional en España. 
3. Estos programas de cribado resultan rentables y/o beneficiosos 
para la población. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 !
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III. MATERIAL Y MÉTODO 
_______________________________________________________________ 
 
La puesta en marcha de un proyecto piloto de un programa de base 
poblacional para la prevención secundaria del cáncer colorrectal en Castilla y 
León se fundamenta en: 
 
! III Plan de Salud de Castilla y León. 
Objetivos Generales: 
− Reducir la incidencia de cáncer colorrectal. 
− Estabilizar la mortalidad por cáncer colorrectal, según las referencias 
nacionales. 
− Incrementar la supervivencia, a los cinco años, en cáncer colorrectal. 
 
Objetivos Específicos: 
1. Organización: 
− Garantizar la coordinación entre los diferentes niveles 
asistenciales (Atención Primaria y Atención Especializada) y de 
administración (Dirección General de Asistencia Sanitaria y 
Dirección General de Salud Pública) implicados. 
− Garantizar la formación a todo el personal sanitario implicado en 
las actividades del programa. 
− Disponer de un sistema de información que facilite la gestión del 
proceso y aporte los datos necesarios para llevar a cabo la 
evaluación del programa. 
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2. Prevención Primaria: 
− Promover la prevención primaria de cáncer colorrectal por medio 
de la educación para la salud dirigida a la población general. 
 
3. Prevención secundaria: 
− Mejorar el diagnóstico precoz implantando un programa de 
cribado de cáncer colorrectal en un área de salud y su progresiva 
extensión a las demás áreas. 
− Incrementar progresivamente el acceso de la población diana a 
las pruebas de cribado (test de SOH). 
− Garantizar la calidad en la realización, lectura y procesado de la 
prueba de cribado. 
− Mejorar la detección precoz en poblaciones de riesgo intermedio, 
garantizando el seguimiento, al menos del 80% de esta 
población, mediante el correspondiente protocolo. 
− Mejorar la detección precoz en poblaciones de alto riesgo 
incrementando en un 30% los casos que acceden al programa de 
consejo genético en cáncer colorrectal en Castilla y León. 
 
4. Diagnóstico: 
− Garantizar el acceso a las pruebas de diagnóstico (colonoscopia 
y las que se consideren oportunas) a todas las personas con 
resultado positivo en el test de SOH.  
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5. Tratamiento: 
− Garantizar el acceso al tratamiento a todas las personas con 
resultado positivo en las pruebas de diagnóstico. 
 
Medidas y estrategias: 
− Diseño de un programa de cribado de cáncer colorrectal (Programa 
de CCR). 
− Puesta en marcha del proyecto piloto de Cribado de Cáncer 
Colorrectal y diseño de extensión al resto de la Comunidad. 
 
! El diario oficial de  La Unión Europea de 16 de Diciembre de 2003 recoge 
las “Recomendaciones del Consejo sobre cribado de cáncer”, establece el 
cribado organizado poblacional de cáncer de colon mediante el TSOH en 
mujeres y hombres de 50 a 74 años y, deja el resto de pruebas a la  espera 
de los resultados de los ensayos clínicos que están en marcha. Se insiste 
en la necesidad de implantar programas de este tipo en los estados 
miembros, siempre que se aseguren las condiciones de correcto 
funcionamiento. 
 
! La Estrategia Nacional contra el Cáncer incluye la prevención del CCR. 
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1. DISEÑO DEL PROGRAMA PILOTO DE CRIBADO DE CCR DE CASTILLA 
Y LEÓN. 
• Población diana. 
El programa va dirigido a hombres y mujeres de la base de datos de 
Tarjeta Sanitaria/Padrón con domicilio en el área geográfica de referencia y 
con edades comprendidas entre 50 y 69 años, que no presenten un motivo 
de exclusión (Anexo 1), con riesgo medio de cáncer colorrectal. 
 
• Prueba de cribado. 
- Test de sangre oculta en heces OC-Sensor® (inmunológico 
   cuantitativo). 
- Punto de corte: 100 µg de Hb / g de heces. 
- Periodicidad bienal. 
 
• Prueba de confirmación diagnóstica. 
- Colonoscopia óptica. 
 
• Consideraciones éticas. 
- Garantizar la continuidad de la atención (asegurar diagnóstico y 
tratamiento). 
 
• Área geográfica. 
- Debe identificar problemas de funcionamiento y cargas de trabajo 
capaz de asumir: cribado, diagnóstico y tratamiento. 
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- Población diana: área de influencia del hospital de Medina del Campo 
que incluye las Zonas Básicas de Salud de Medina del Campo-urbano, 
Medina del Campo-rural, Alaejos, Íscar, Olmedo y Serrada.  
- Población de 50 a 69 años: 13.245 personas (padrón 2008). 
 
• Duración del estudio piloto. 
- Un año y medio. 
 
• Organización-proceso. 
La organización de las actividades del programa conlleva la implicación 
de múltiples profesionales del sistema sanitario de Castilla y León. La 
intervención se lleva a cabo desde diferentes niveles (regional, Área de 
Salud, provincial, Zona Básica de Salud) con funciones definidas para cada 
uno de ellos, siendo imprescindible una perfecta planificación y 
coordinación de las acciones de todos ellos para la consecución de los 
objetivos marcados. 
Determinar las necesidades para la puesta en marcha del proyecto 
piloto, estimación reflejada en la tabla 8. 
- Recursos propios, adquisición y/o contratación de recursos ajenos. 
- Recursos específicos habilitados por el programa. 
- Recursos materiales – Recursos humanos. 
- Sistema de información. 
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*Se tiene en cuenta los resultados del estudio piloto de Murcia. 
 
Tabla 8: Estimaciones de cribado a partir del Estudio Piloto desarrollado en la Comunidad 
Autónoma de Murcia. 
 
 
2. ORGANIZACIÓN-PROCESO DEL PROGRAMA PILOTO DE CRIBADO DE 
CCR DE CASTILLA Y LEÓN. 
 
a) 1ª Fase : sensibilización, captación y cribado. 
1. Población diana. 
Hombres y mujeres de la base de datos de Tarjeta Sanitaria/Padrón con 
domicilio en el área geográfica de referencia y con edades entre 50 y 69 años, 
que no presenten un motivo de exclusión (Anexo 1). 
 
2. Sensibilización. 
Las actividades de sensibilización han de dirigirse tanto a la población 
diana y como a los profesionales sanitarios. 
Los métodos empleados han de ser:  
 Valor esperado Nº personas o 
procedimientos 
Población (50-69) (Padrón) 13.245 13.245 
Tasa de participación 40% 5.305 
Positivos a sangre oculta 9,27% 492 
Colonoscopias 97,35% de las indicadas 479 
Cánceres detectados VPP 5,2%* 26 
AAR detectados VPP 46,5%* 229 
ABR detectados VPP 21,5%* 106 
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− Población diana: información personalizada verbal o escrita (folletos/cartel) 
en centros de salud, hospital, oficinas de farmacia, etc (Anexos 2 y 3). 
− Profesionales sanitarios: sesiones informativas dirigidas a los profesionales 
sanitarios para describir el contenido y funcionamiento del programa, 
distribuir el documento técnico del mismo y aclarar las dudas que puedan 
surgir. 
 
3. Invitación. 
La captación de la población susceptible de participar en el cribado se 
realizará a dos niveles: 
! Captación activa: mediante invitación por carta postal personalizada (Anexo 
4) a la población diana del área geográfica de referencia que posea Tarjeta 
Sanitaria; se precisa para ello de una base de datos informatizada. Es el 
tipo de captación que ha de utilizarse de manera preferente. 
La captación e invitación por carta será realizada desde la Gerencia 
de Atención Primaria del Área de Salud correspondiente por medio del 
programa informático. 
Se excluirán de la población diana los errores en cuanto a edad, las 
personas que presenten algún motivo de exclusión y cuando concurran 
otras circunstancias que imposibiliten o desaconsejen su participación. 
Estas incidencias son detectadas y comunicadas por los sanitarios de 
atención primaria. 
Es preciso registrar invitaciones e invitaciones válidas (invitaciones 
sin devolución postal). 
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! Captación activa oportunista: en los Equipos de Atención Primaria y los 
Servicios de Atención Especializada, los profesionales sanitarios 
aprovecharán la actividad asistencial ordinaria para captar a personas 
susceptibles de ser incluidas en el programa de cribado (algoritmo 1). 
 
 
Algoritmo 1: Clasificación del riesgo de CCR. 
 
− Se invitará a participar en el programa de cribado cuando no haya 
motivos para establecer una sospecha clínica de CCR (Anexo 5), no 
presente factores de riesgo personal y/o familiar, y la edad esté 
comprendida entre los 50 y los 69 años. Si la persona tiene factores de 
riesgo personal y/o familiar para el desarrollo de CCR, o presenta 
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sintomatología sugerente, en esta situación se seguirán estudios 
específicos y se valorará el consejo genético, ya que se considera 
población de riesgo elevado en relación con el CCR. 
 
4. Entrega del equipo de cribado y volante de petición. 
En el centro de salud se entregará a las personas participantes en el 
cribado el “equipo de cribado”, registrando la fecha de entrega en la base de 
datos. Además se rellenará el “volante de petición”, que será el volante habitual 
de peticiones, pero deberá especificar que se trata de una prueba de cribado. 
- Equipo de cribado: botella para la toma de muestra, folleto explicativo, bolsa 
de plástico y dos etiquetas. 
 
5. Recogida de muestras y envío al laboratorio. 
Se recogerán las muestras para analizar en el Centro de Salud, 
registrando la fecha, y se enviarán al laboratorio del Hospital de referencia, por 
los procedimientos habituales de traslado de muestras biológicas. 
 
6. Análisis y Resultados de la prueba de cribado (SOH). 
 En el laboratorio del Hospital de referencia : 
− Se recogerán y prepararán las muestras para su posterior análisis. 
− El análisis de las muestras se llevará a cabo mediante un auto-
analizador, mide la cantidad de hemoglobina humana presente en las 
muestras por métodos inmunológicos. 
− Emisión de resultados: el resultado obtenido se liga a cada paciente, 
ofreciendo al final del proceso un archivo con los datos de identidad de 
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cada caso, la información de la cantidad de hemoglobina detectada en 
cada muestra y la información cualitativa (positivo o negativo) en función 
del punto de corte que se haya establecido. También incluye los casos 
en los que no se haya podido realizar el análisis por cualquier incidencia. 
La botella lleva incorporada una etiqueta de código de barras que 
lee el analizador automático. Es necesario relacionar la etiqueta de 
código de barras con los datos básicos de la persona (nombre y 
apellidos, fecha de nacimiento, domicilio). 
− Registro de los resultados del cribado: los resultados emitidos por el 
laboratorio se cargan en el sistema de información. 
− Se informará de los resultados al médico solicitante del Centro de Salud. 
 
7. Muestras no analizadas por incidencias. 
Cuando no haya sido posible llevar a cabo el análisis de la muestra 
recogida, se citará al paciente en el Centro de Salud para informar de dicha 
situación y solicitar la repetición de la toma de muestra. 
 
8. SOH negativo. 
 Cuando el resultado del test de SOH sea negativo, desde el Centro de 
Salud se remitirá una carta (Anexo 6) con una breve explicación del significado 
del resultado negativo y con la recomendación de repetición a los dos años, 
salvo que por edad deje de pertenecer a la población diana. La carta, 
personalizada, se genera automáticamente desde el programa informático. 
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9. SOH positivo. 
Cuando el resultado del test  de SOH sea positivo, se citará al paciente 
en la consulta en el Centro de Salud, dónde su médico le informará del 
resultado. 
 
b) 2ª Fase: confirmación diagnóstica y tratamiento. 
1. Preparación a  la colonoscopia. 
Las indicaciones para efectuar una correcta preparación para la 
colonoscopia se harán en la consulta de Atención Primaria (Centro de Salud). 
Recomendaciones para la preparación a la colonoscopia (Anexo 7): se 
acepta por consenso (panel de expertos) que las preparaciones de limpieza 
con solución anterógrada en sus distintas pautas son más eficaces, obteniendo 
mejores resultados administrada en las 12 horas previas a la colonoscopia y, 
se indica la  suspensión de la toma de hierro algún día antes de la prueba. 
El consentimiento informado para la colonoscopia (Anexo 8), se 
obtendrá en la Consulta de Atención Primaria (Centro de Salud) y se 
confirmará en el Servicio de Digestivo (Hospital). 
 
2.Colonoscopia. 
La colonoscopia de cribado de cáncer colorrectal supone la aplicación 
de esta técnica endoscópica a personas sanas a las que se invita a participar 
en un programa de cribado poblacional de detección precoz de cáncer 
colorrectal y que han sido positivas al test de SOH. Su finalidad es visualizar la 
totalidad de la mucosa para el diagnóstico endoscópico de cualquier patología 
posible y para la localización y tratamiento de todas las lesiones (pólipos o 
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lesiones planas) que pudieran corresponder a una neoplasia, benigna o 
maligna. 
Existen recomendaciones de calidad de la colonoscopia desarrolladas 
por un panel de expertos nacionales (Anexo9). 
Se asume que la colonoscopia debe de ser completa, es decir visualizar 
válvula ileocecal o el orificio apendicular. 
La colonoscopia debe contemplarse con intención terapéutica, salvo que 
se desaconseje por normas de buena práctica; por tanto, se deben extirpar la 
totalidad de las lesiones y recuperarse para su estudio anatomo-patológico 
siempre que sea posible. 
Es conveniente tatuar el área dónde se ubica una lesión sospechosa de 
ser carcinoma, para su mejor localización ante una eventual cirugía de 
resección.  
El informe de la colonoscopia debe incluir los diagnósticos endoscópicos 
y la especificación por áreas, de cada una de las lesiones localizadas. 
La sedoanalgesia dirigida por el endoscopista, si estuviera indicada, y la 
sedación profunda con apoyo anestesiológico, se consideran necesarias como 
apoyo a la técnica endoscópica. 
Cuando la colonoscopia convencional ha sido incompleta, bien porque el 
paciente no ha tolerado la exploración o por problemas técnicos (no se alcanza 
el colon derecho, estenosis que no deja pasar el colonoscopio, etc.), estaría 
indicado realizar una Colonografía por Tomografía Computarizada (colono-TC). 
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3. Anatomía Patológica. 
El patólogo debe de recibir la muestra con un informe adjunto que 
indique el número de lesiones, tamaño y localización de la mismas.  
Cuando el patólogo diagnostique un cáncer invasivo en una pieza de 
polipectomía, el informe debe incluir: grado de diferenciación celular, 
permeación vascular y linfática, y distancia del carcinoma a la línea de 
resección. En los cánceres invasivos el informe anatomopatológico de la pieza 
quirúrgica debe incluir además: permeación perineural, ganglios resecados y 
ganglios afectos, y evidencia de obstrucción o perforación intestinal (Anexo 10). 
 
4. Intervención Quirúrgica. 
La vía de entrada al Servicio de Cirugía debe ser la misma para todos a 
quienes se les haya diagnosticado un cáncer, con independencia de que 
proceda o no del cribado. 
El diagnóstico anatomopatológico postoperatorio se realizará siguiendo 
la clasificación de la OMS del año 2002 y el pTMN para el cáncer de colon 
(Figura 13). 
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Categoría T (tumor primario) 
• Tx: No se puede valorar el tumor primario. 
• T0: No hay evidencia de tumor primario. 
• Tis: Carcinoma in situ intraepitelial o invasión de la lámina propia. 
• T1: Tumor que invade la submucosa. 
• T2: Tumor que invade la capa muscular. 
• T3: Tumor que invade la subserosa y los tejidos pericólicos. 
• T4: Tumor que invade directamente otros órganos o estructuras o perfora el peritoneo 
visceral. 
 
Categoría N (ganglios linfáticos) 
• Nx: No se pueden valorar los ganglios regionales. 
• N0: Sin metástasis ganglionares regionales. 
• N1: Metástasis en 1-3 ganglios regionales. 
• N2: Metástasis en 4 o más ganglios regionales. 
 
Categoría M (metástasis) 
• Mx: No se puede valorar la presencia de metástasis a distancia. 
• M0: No se detectan metástasis a distancia. 
• M1: Metástasis a distancia. 
 
Agrupación por estadios 
• O: Tis N0 M0 
• I: T1-2 N0 M0 
• IIA: T3 N0 M0 
• IIB: T4 N0 M0 
• IIIA: T1-2 N1 M0 
• IIIB: T3-4 N1 M0 
• IIIC: Cualquier T N2 M0 
• IV: Cualquier T-N M1. 
 
Figura 13: Clasificación TNM 6ª Edición (2002) y agrupación por estadios. 
 
 
5. Seguimiento. 
En función de los resultados de la colonoscopia y de la anatomía 
patológica:  
− Personas con colonoscopia negativa: se repetirá la prueba de SOH o la 
colonoscopia a los 5/10 años (valoración por parte del profesional). 
− Personas con cáncer colorrectal: salen del programa de cribado. En 
cualquier caso se les debe garantizar la detección de posibles 
recurrencias y/o tumores metacrónicos. 
− Personas con neoplasias benignas: se seguirá la estrategia de 
vigilancia que proponen las guías de prevención del cáncer, que 
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consiste en vigilancia mediante colonoscopia con una periodicidad que 
depende de las características del adenoma. 
 
Todo el proceso se muestra de forma esquemática en los algoritmos 2a, 2b 
y 2c. 
 
Algoritmo 2a: Proceso del estudio de cribado del cáncer colorrectal. 
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Algoritmo 2b: Proceso del estudio de cribado del cáncer colorrectal. 
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Algoritmo 2c: Proceso del estudio de cribado del cáncer colorrectal. 
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! Vigilancia en los Adenomas Colorrectales. 
Para considerar un Adenoma de Alto Riesgo (AAR) debe cumplir al 
menos uno de los siguientes criterios:  
− Existencia de tres o más pólipos adenomatosos de cualquier tamaño. 
− Pólipo adenomatoso de 10mm o más. 
− Adenoma con componente velloso (un 20% o más). 
− Presencia de displasia de alto grado. 
Se considera Adenoma de Bajo Riesgo (ABR) cuando no cumple 
ninguno de los criterios anteriores. 
 
El tratamiento de elección de los pólipos colorrectales es la polipectomía 
endoscópica. Cuando el estudio anatomopatológico demuestra que se trata de 
un adenoma colorrectal, se aplicarán las medidas de vigilancia endoscópica 
(algoritmo 3). 
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1. Criterios de buen pronóstico: margen de resección libre, carcinoma bien o moderadamente 
diferenciado y ausencia de invasión linfática y vascular. 
2. En caso de pólipos sesiles, debe valorarse la realización de una resección quirúrgica 
segmentaria. 
3. Fundamentalmente aquellos que requieren una resección fragmentada. 
4. Adenoma avanzado: ≥ 10 mm, con componente velloso o displasia de alto grado. 
5. Descartar la presencia de un síndrome póliposico familiar. 
 
Algoritmo 3: Estrategia de vigilancia en los adenomas colorrectales tras la polipectomía 
endoscópica.  
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3. SISTEMA DE INFORMACIÓN DEL PROGRAMA PILOTO DE CRIBADO 
DE CCR DE CASTILLA Y LEÓN. 
Uno de los requisitos básicos recomendado por el panel nacional de 
expertos para la planificación y puesta en marcha de programas organizados 
de base demográfica para la prevención del cáncer de colon y recto es 
disponer de un sistema de información con las siguiente características:  
− Que posibilite la gestión de la población diana. 
− Que tenga un identificador personal único. 
− Que permita la monitorización y evaluación del proceso y los 
resultados. 
− Que facilite la conexión con las unidades que participan en el cribado 
y con la historia clínica. 
− Que posibilite la evaluación. 
 
 
4. EVALUACIÓN DEL PROGRAMA PILOTO DE CRIBADO DE CCR DE 
CASTILLA Y LEÓN. 
Deberá evaluarse tanto el proceso como los resultados del Programa. 
Corresponde la evaluación global del Programa a la Dirección General 
de Salud Pública I + D + I. 
Tendrá que analizarse en función de todas las variables 
sociodemográficas disponibles como: edad, sexo, lugar de residencia y lugar 
de nacimiento (Anexo11). 
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Los indicadores se obtendrán por: fase de cribado, grupo de edad, sexo, 
total regional, Área de Salud y Zona Básica de Salud. Para cada laboratorio, 
Unidad de colonoscopia y Unidad de tratamiento. 
La edad para todos los indicadores se calculará mediante la diferencia 
entre la fecha de nacimiento y la fecha de inicio de la ronda o vuelta. 
 
 
5. INDICADORES DE EVALUACIÓN DEL PROGRAMA PILOTO DE 
CRIBADO DE CCR EN CASTILLA Y LEÓN. 
CONCEPTOS 
! POBLACIÓN DIANA:  Hombres y mujeres de la base de datos de Tarjeta 
sanitaria/Padrón con domicilio en el área geográfica de referencia y con 
edades entre 50 y 69 años, que no presenten un motivo de exclusión. 
! INVITACIONES VÁLIDAS: Número de personas con invitación que no están 
catalogadas como errores de padrón o no pertenecen a alguno de los 
grupos con motivo de exclusión. A efectos prácticos consideramos 
invitaciones válidas, a las invitaciones sin devolución postal. 
! PARTICIPANTES: Personas que entregan las muestras. Habrá motivos de 
exclusión que se valoren a posteriori, por lo que puede haber participantes 
con motivos de exclusión. 
! PARTICIPANTES CON TEST VÁLIDO:  Se excluyen aquellas personas con 
test de mala calidad no repetido y los positivos débiles (o dudosos) que no 
finalizan el proceso en aquellos programas que incluyen un protocolo 
específico para estos resultados del test. 
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! PARTICIPANTES CON TEST CON ERRORES TÉCNICOS: Participantes – 
participantes con test válido. 
! PARTICIPANTES CON TEST POSITIVO: Participantes en los que el 
resultado del test de SOH es superior a 100 µg de Hb/g de heces. 
! Nº DE COLONOSCOPIAS INDICADAS: Participantes con test positivo y 
que no cumplen alguno de los criterios de exclusión de colonoscopia óptica. 
Se consideran motivos de no indicación de esta prueba: la enfermedad 
grave, la imposibilidad física y la colonoscopia reciente siempre según 
criterio del digestólogo (estos criterios son motivos de exclusión del 
programa). 
! Nº DE COLONOSCOPIAS REALIZADAS: participantes con test positivo y 
colonoscopia realizada (completas e incompletas). 
! Nº DE CÁNCERES INVASIVOS DETECTADOS:  Participantes con al 
menos un cáncer invasivo detectado. 
! Nº DE ADENOMAS DE ALTO RIESGO DETECTADOS: Participantes que 
cumplan al menos uno de los criterios de adenoma de alto riesgo: 
− Existencia de tres o más pólipos adenomatosos de cualquier tamaño. 
− Pólipo adenomatoso de 10mm o más. 
− Adenoma con componente velloso (un 20% o más). 
− Presencia de displasia de alto grado. 
! Nº DE ADENOMAS DE BAJO RIESGO DETECTADOS:  Participantes con 
adenomas que no cumplen ningún criterio de adenoma de alto riesgo. 
! Nº CÁNCERES EN ESTADIO I. 
! Nº CÁNCERES EN ESTADIO II. 
! Nº CÁNCERES EN ESTADÍO III Y IV. 
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! TIEMPOS DE DEMORA:  
− Tiempo de cribado: desde la recogida de muestras hasta el informe 
de resultados de laboratorio. 
− Tiempo de colonoscopia: desde el informe de laboratorio hasta el  
informe de la colonoscopia. 
− Tiempo de anatomía patológica: desde la toma de muestras hasta el 
informe anatomo-patológico definitivo. 
− Tiempo de tratamiento quirúrgico (sólo en los casos en los que la 
colonoscopia no sea resolutiva): desde la fecha de informe anatomo-
patológico hasta la fecha de inicio de tratamiento quirúrgico. 
 
INDICADORES DE EVALUACIÓN 
! TASA DE COBERTURA DEL CRIBADO: Invitaciones válidas / Población 
diana. 
! TASA DE PARTICIPACIÓN EN EL CRIBADO: Participantes con test válido / 
Invitaciones válidas. 
! TASA DE TEST VÁLIDOS: Participantes con test SOH válidos / 
Participantes con test SOH analizados. 
! TASA DE TEST ERRÓNEOS: Participantes con test con errores técnicos / 
Participantes con test de SOH analizados. 
! TASA DE TEST POSITIVO: Participantes con test SOH positivo / 
Participantes con test válido. 
! TASA DE ACEPTACIÓN DE COLONOSCOPIAS: Colonoscopias realizadas 
/ Colonoscopias indicadas. 
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! TASA DE COLONOSCOPIAS COMPLETAS: Colonoscopias realizadas que 
llevan a la válvula ileocecal / Colonoscopias realizadas.  
! TASA DE DETECCIÓN DE CÁNCER INVASIVO: Participantes con cáncer 
invasivo / Participantes con test válido. 
! TASA DE DETECCIÓN DE ADENOMAS DE ALTO RIESGO: Participantes 
con adenoma de alto riesgo / Participantes con test válido. 
! TASA DE DETECCIÓN DE ADENOMAS DE BAJO RIESGO: Participantes 
con adenoma de bajo riesgo / Participantes con test válido. 
! TASA DE DETECCIÓN DE CÁNCERES EN ESTADÍOS AVANZADOS (III Y 
IV) SEGÚN TNM: Participantes con cáncer en estadio III y IV / Participantes 
con test válido. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO PARA CÁNCER INVASIVO: Número de 
participantes con test de cribado positivo que finalmente tienen cáncer 
invasivo / Todos los participantes con test de cribado positivo. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO PARA ADENOMA DE ALTO RIESGO: 
Número de participantes con test de cribado positivo que finalmente tienen 
adenoma de alto riesgo / Todos los participantes con cribado positivo. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO PARA ADENOMA DE BAJO RIESGO: 
Número de participantes con test de cribado positivo que finalmente tienen 
adenoma de bajo riesgo / Todos los participantes con cribado positivo. 
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6. OBJETIVOS DEL PROGRAMA PILOTO DE CRIBADO DE CCR DE 
CASTILLA Y LEÓN. 
− Tiempo de demora entre la realización de un test de sangre oculta “válido” y 
la realización de la colonoscopia: promedio del tiempo de demora entre 
ambas pruebas en la población participante y con test válido.  
Objetivo: ≤ 2 meses. 
− Tasa de participantes con tiempo de demora adecuado entre el cribado y el 
diagnóstico: (participantes con test válido con tiempo de demora ≤ 2 meses 
/ total participantes con test válido con colonoscopia realizada) x 100. 
 Objetivo: > 95%. 
− Tasa de colonoscopias ópticas completas: porcentaje de las colonoscopías 
ópticas realizadas que llegan a la válvula ileocecal.  
Objetivo: >90%. 
− Tasa de perforaciones en la colonoscopia óptica: Nº de perforaciones por 
cada 1.000 colonoscopias ópticas.  
Objetivo: <1/1.000. 
− Tasa de hemorragias en la colonoscopia óptica: Nº de hemorragias visibles 
y que no ceden con los procedimientos endoscópicos habituales por cada 
1.000 colonoscopias ópticas. 
Objetivo: < 6/1.000. 
− Tasa de letalidad de la colonoscopia óptica: Nº de fallecimientos por cada 
1.000 colonoscopias ópticas.  
Objetivo: < 0,1/1.000. 
− Tiempo de demora entre el diagnóstico de cáncer colorrectal y la primera 
intervención terapéutica tras la colonoscopia: promedio del tiempo de 
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demora entre el diagnóstico de cáncer colorrectal por histología y la primera 
intervención terapéutica siguiente a la colonoscopia (no incluye la 
polipectomía realizada en la colonoscopia diagnóstica).  
Objetivo: ≤ 30 días. 
− Tasa de personas diagnosticadas de cáncer colorrectal con tiempo de 
demora adecuado entre el diagnóstico y la primera intervención terapéutica 
tras la colonoscopia: (diagnosticados de cáncer colorrectal con tiempo de 
demora ≤ 4 semanas / total diagnosticados) x 100.  
Objetivo: > 95%. 
 
 
7.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 
La recogida de datos se llevó a cabo en tabla de Microsoft Office Access 
2007. El análisis estadístico se realizó con el programa  IBM SPSS v.21.0 para 
PC. Se realizaron estudios estadísticos de contraste con Chi-cuadrado (X2) 
utilizando tablas de contingencia y coeficientes de correlación de Pearson, y  
análisis de supervivencia libre de enfermedad por el método de Kaplan-
Meier(KM). 
 
 
 
 
 
 !
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IV. RESULTADOS 
_______________________________________________________________ 
 
 El programa piloto dio comienzo el 3 de marzo del 2010 y se recogieron 
datos hasta el 31 diciembre 2011, con una duración del cribado de 18 meses. 
 El programa fue dirigido a hombres y mujeres, localizados a través de la 
base de datos de Tarjeta Sanitaria/Padrón, con domicilio en el área geográfica 
de referencia del Área de Salud del Hospital Comarcal de Medina del Campo 
(Zonas Básicas De Salud de Medina del Campo-urbano, Medina del Campo-
rural, Alaejos, Íscar, Olmedo y Serrada)  y con edades comprendidas entre 50 y 
69 años, con riesgo medio de cáncer colorrectal, que no presentaban ningún 
motivo de exclusión, mediante invitación vía postal personalizada o captación 
oportunista. Se determinó una población diana de 13.245 personas. 
 
! La población invitada: Número de personas con invitación que no están 
catalogadas como errores de padrón o no pertenecen a alguno de los 
grupos con motivo de exclusión, a efectos prácticos serían las invitaciones 
sin devolución postal, fue de 12.967 personas. 
 
A continuación se van a exponer los datos registrados por cada 
Departamento o Servicio implicado en el programa de cribado. 
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1. Datos aportados por el Servicio de Laboratorio: 
El laboratorio estaba centralizado en el Hospital Comarcal de Medina del 
Campo dónde se recepcionaban, procesaban y analizaban todas las 
muestras de heces remitidas por los participantes del cribado de CCR a 
través de su Centro de Salud, en la figura 14 se muestran los resultados 
obtenidos: 
! Pruebas de cribado pedidas(TSOH): 7.043. 
! Pruebas de cribado realizadas(TSOH): 6.968. 
! Pruebas de cribado con resultado positivo: 477.   
 
 Figura 14: Gráfico de resultados de laboratorio. 
 
 
 
 
 !
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2. Datos aportados por el Servicio de Medicina Digestivo: 
La Unidad de Colonoscopias estaba centralizada en el Hospital 
Comarcal de Medina del Campo.  
! Total colonoscopias pedidas: 412. 
! Total de colonoscopias realizadas a fecha de 31/12/2011:  405. 
− Colonoscopias. 
o Hombres: 255.   62,96% 
o Mujeres: 150.     37,03%. 
o No acuden: 7 pacientes ( 6 hombres y 1 mujer). 
o Mal preparados: 1 paciente (1 hombre). 
! Diagnósticos endoscópicos:  601 
Se recogen todos los hallazgos descritos por los 
digestólogos durante las exploraciones en la tabla 9, éstos se 
basan en la impresión subjetiva del digestólogo sobre las 
imágenes observadas, por lo que pueden no coincidir con 
exactitud con los hallazgos anatomopatológicos. 
 
Neoplasias 20 
Pólipos 287 
Divertículos 107 
Angiodisplasias 7 
Enfermedad Inflamatoria Intestinal 13 
Hemorroides 167 
Colonoscopias sin hallazgos 25 
 
Tabla 9: Hallazgos colonoscópicos.  
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El total de hallazgos (601) es mayor que el número total de 
colonoscopias realizadas (405), ello es debido a que hay pacientes que 
combinan dos o más hallazgos en su exploración.   
También se recoge el tiempo de demora, desde que se solicita la 
colonoscopia hasta que ésta es realizada, que tuvieron los pacientes, en 
porcentaje (tabla 10). 
 
 
Tiempo de demora   Participantes 
≤ 2 meses 52% 
2-3 meses 38% 
≥ 3 meses 10% 
 
Tabla 10: Tiempo de demora. 
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3. Datos aportados por el Servicio de Anatomía Patológica: 
El Servicio de Anatomía Patológica estaba centralizado en el Hospital 
Comarcal de Medina del Campo.  
! Número total de muestras: 793. 
! Número total de pacientes: 269. 
El total de muestras es mayor que el número total de pacientes debido a 
que se toman varias muestras de cada zona sospechosa habitualmente. 
 
3.1. Adenocarcinomas: 24 
− Hombres: 10. 
− Mujeres: 14. 
      Adenocarcinomas sobre un pólipo: 8 
! Hombres: 6. 
! Mujeres: 2. 
Edad media de los pacientes: 63,04 años. 
 
3.2. Displasia de Alto Riesgo. 
Adenomas tubulares, tubulovellosos, vellosos, serrados, pólipos 
mixtos con signos de displasia epitelial. 
! Número total de lesiones: 125 ( Hombres 103, mujeres 22). 
! Número de pacientes: 91. 
o Hombres: 70. 
o Mujeres: 21. 
Edad media de los pacientes 61,83 años. 
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En la figura 15 se muestran los resultados con más relevancia 
clínica en relación con las colonoscopias realizadas.  
 
 
Figura 15: Resultados de anatomía patológica respecto a total de colonoscopias. 
 
3.3. Displasia de Bajo Riesgo. 
Adenomas tubulares, tubulovellosos, vellosos, serrados, pólipos 
mixtos sin signos de displasia epitelial. 
! Número total de lesiones: 468. 
! Número de pacientes: 214. 
 
3.4. Pólipos hiperplásicos. 
! Número total de lesiones: 117. 
! Número de pacientes: 75. 
 
3.5. Pólipos inflamatorios. 
! Número total de lesiones: 15. 
! Número de pacientes: 12. 
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3.6. Otras lesiones. 
! Número total de lesiones: 15. 
! Número de pacientes: 12. 
 
3.7. Enfermedad inflamatoria intestinal. 
Colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn o colitis indeterminada. 
! Número total de lesiones: 11. 
! Número de pacientes: 9. 
 
3.8. Otros tipos de colitis. 
! Número total de lesiones: 18. 
! Número de pacientes: 16. 
 
3.9. Tejido sano. 
! Número total de muestras: 16. 
! Número de pacientes: 12. 
 
3.10. No valorables. 
! Número total de muestras: 7. 
! Número de pacientes: 3. 
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4. Datos aportados por el Servicio de Cirugía General y del Aparato 
Digestivo: 
En este apartado se recogen los datos del Servicio de Cirugía 
recopilados durante el tiempo de duración de la recogida de datos del 
programa de cribado. Se considerarán por ello los pacientes intervenidos 
pertenecientes al programa y los pacientes intervenidos provenientes de la 
población general desde el 1 de Marzo del 2010 hasta el 31 de Diciembre del 
2011. Así podremos comparar los datos obtenidos de los pacientes del cribado 
con la población general, sin cribar. 
Este servicio se encontraba formado por 6 profesionales con una 
experiencia mínima quirúrgica de 4 años, el más joven, en el momento del 
cribado. Se trata de un servicio puntero en cirugía laparoscópica y puede que 
de los más desarrollados de la comunidad de Castilla y León en este tipo de 
abordaje quirúrgico148. 
 
4.1. Pacientes intervenidos de CCR : 96. 
o Programa de cribado: 24. 
o Población general: 72. 
En la figura 16 se representa la distribución de ambos grupos por 
sexo. 
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!  
                   
Figura 16: Comparativa por sexos de cirugía en pacientes del programa de cribado y 
población general. 
 
4.2. Cirugía Laparoscópica / Abierta:  
Aquí se recoge el tipo de cirugía realizada a todos los pacientes 
intervenidos en el período de tiempo en el cual se desarrolla el 
programa de cribado. 
En la figura 17 se expone la comparativa entre población del 
cribado sometida a cirugía y población general, respecto al desarrollo 
de cirugía laparoscópica vs. abierta. 
 
 
     Figura 17: Cirugía Laparoscópica vs. abierta en población general y cribado. 
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4.3. Cirugía Colon / Recto: 
Se analiza la localización del tumor en todos pacientes que fueron 
intervenidos. 
La figura 18 muestra la proporción de adenocarcinoma de colon y 
recto en la población de cribado comparándola con la población general 
tratada en el mismo período de tiempo. 
 
  
 
Figura 18: Cáncer de colon y recto en las poblaciones general y de cribado. 
 
 
4.4. Tipos de cirugía dependiendo de la localización: 
Tipo de cirugía llevada a cabo en base a la localización del tumor 
en los distintos grupos. 
En la figura 19 se comparan el grupo poblacional con el grupo de 
cribado respecto al tipo de cirugía desarrollada. 
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Figura 19: Grupo poblacional y grupo de cribado respecto al tipo de cirugía. 
 
4.5. Tasa de conversión. 
Porcentaje de conversión, paso de cirugía laparoscópica a cirugía 
abierta, en el mismo acto quirúrgico, por el motivo que sea, en ambos 
grupos. 
! Cribado: 9,5 %. 
! General: 6,9 %. 
 
   En la tabla 11 se exponen los porcentajes de complicaciones 
postquirúrgicas que tuvo cada grupo. 
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 Cribado General 
Complicaciones médicas 19,0% 13,9% 
Complicaciones quirúrgicas 14,3% 27,8% 
Infecciones Herida 0% 12,5% 
Fístulas masivas 4,8% 5,6% 
Reintervención 9,5% 12,5% 
Exitus 0% 6,9% 
 
Tabla 11: Porcentaje de complicaciones postoperatorias. 
 
En la tabla 12 se recogen los datos de edad media, tiempo quirúrgico,  
estancia media hospitalaria, inicio de tolerancia vía oral y  media de ganglios 
detectados en la población de cribado y en la población general.  
 
 Cribado General 
Edad 63,04 años 71,39 años 
Tiempo Quirúrgico 191,25 min 206,39 min 
Estancia hospitalaria 9,80 días 12,61 días 
Tolerancia vía oral 3,40 días 4,67 días 
Ganglios detectados 19,71 18,50 
 
Tabla 12: Medias de edad, tiempo quirúrgico, estancia hospitalaria, inicio de tolerancia 
   vía oral y ganglios detectados de los pacientes intervenidos. 
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4.6. Estadificación TNM. 
En este apartado se muestran los resultados de la anatomía 
patológica tras la resección quirúrgica, según la clasificación TNM 6ª 
Edición (2002) en las figuras 20, 21 y 22, comparando población 
general con la población del cribado. 
                      
 
 
Figura 20: Porcentaje de pacientes según grupo y estadio T de la clasificación 
TNM 6ª Edición (2002). 
 
 
 
 
Figura 21: Porcentaje de pacientes según grupo y estadio N de la clasificación 
    TNM 6ª Edición (2002). 
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Figura 22: Porcentaje de pacientes según grupo y estadio M de la clasificación 
TNM 6ª Edición (2002). !!!!!
INDICADORES DE EVALUACIÓN 
! TASA DE COBERTURA DEL CRIBADO (Invitaciones válidas / Población 
diana) fue del 97,90%. 
! TASA DE PARTICIPACIÓN ( Pruebas pedidas / Invitaciones válidas) fue de 
53,73%. 
! TASA DE TEST POSITIVO: (Participantes con test SOH positivo / 
Participantes con test válido) fue de 6,84%. 
! TASA DE ACEPTACIÓN DE COLONOSCOPIAS: (Colonoscopias 
realizadas / Colonoscopias indicadas) fue de 98,30%. 
! TASA DE DETECCIÓN DE ADENOCARCINOMA: (Participantes con cáncer 
invasivo / Participantes con test válido) fue de 3,44 / 1000 participantes. 
0%!20%!
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80%!100%!
M!1!M!0!
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! TASA DE DETECCIÓN DE ADENOMAS DE ALTO RIESGO: (Participantes 
en adenoma de alto riesgo / Participantes con test válido) fue de 13,05 / 
1000 participantes. 
! TASA DE DETECCIÓN DE ADENOMAS DE BAJO RIESGO: (Participantes 
de adenoma de bajo riesgo / Participantes con test válido) fue de 30,71 / 
1000 participantes. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO DEL TEST DE SOH PARA 
ADENOCARCINOMA: (Número de participantes con test de cribado positivo 
que finalmente tienen cáncer invasivo / Todos los participantes con test de 
cribado positivo) fue de 5,03%. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO DEL TEST DE SOH PARA ADENOMA 
DE ALTO RIESGO:  (Número de participantes con test de cribado positivo 
que finalmente tienen adenoma de alto riesgo / Todos los participantes con 
cribado positivo) fue de 19,07%. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO DEL TEST DE SOH PARA ADENOMA 
DE BAJO RIESGO: (Número de participantes con test de cribado positivo 
que finalmente tienen adenoma de bajo riesgo / Todos los participantes con 
cribado positivo) fue de 44,86%. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO DE LA COLONOSCOPIA PARA 
ADENOCARCINOMA: (Número de participantes con adenocarcinoma / 
Todos los participantes que se han realizado colonoscopia) fue de 5,92%. 
! VALOR PREDICTIVO POSITIVO DE LA COLONOSCOPIA PARA 
ADENOMA DE ALTO RIESGO: (Número de participantes con adenoma de 
alto riesgo / Todos los participantes que se han realizado colonoscopia) fue 
de 22,46%. 
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! VALOR PREDICTIVO POSITIVO DE LA COLONOSCOPIA PARA 
ADENOMA DE BAJO RIESGO: (Número de participantes con adenoma de 
bajo riesgo / Todos los participantes que se han realizado colonoscopia) fue 
de 52,83%. 
! NÚMERO NECESARIO A CRIBAR (NNC): Número necesario de 
participantes a cribar para diagnosticar un caso (número de participantes 
con test válido / número de participantes con la lesión correspondiente). 
o NNC para Adenocarcinoma fue de 290,33. 
o NNC para Adenoma de Alto Riesgo fue de 76,57. 
o NNC para Adenoma de Bajo Riesgo fue de 32,56. 
! NÚMERO NECESARIO A EXPLORAR (NNE): Número necesario de 
participantes a explorar con colonoscopia para diagnosticar un caso 
(número de participantes con colonoscopia realizada / número de 
participantes con la lesión correspondiente). 
o NNE para Adenocarcinoma fue de 16,87. 
o NNE para Adenoma de Alto Riesgo fue de 4,45. 
o NNE para Adenoma de Bajo Riesgo fue de 1,89. 
 
 
 
 
 
 
 !
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V. DISCUSIÓN 
_______________________________________________________________ 
 
Se sabe  que el cribado de colon es altamente coste-efectivo con una 
ratio de  alrededor de 2.500 euros por Año de Vida Ajustado por Calidad 
ganado. Sólo los costes directos del CCR en España pueden estimarse en  
más de mil millones de euros anuales, por lo que el diagnóstico precoz es 
fundamental, constituyendo los programas de cribado la mejor herramienta, ya 
que permiten reducir los costes del CCR en un 40%169, tal y como ha 
evidenciado un estudio realizado en la región de Murcia, en el que se objetivó 
que el coste medio del diagnóstico y tratamiento quirúrgico inicial de los 
cánceres detectados a través de los programas de cribado fue menor que el de 
los detectados de forma ordinaria, y que la media de coste fue directamente 
proporcional al estadio tumoral, consiguiéndose una reducción de más de un 
tercio en los costes170. Por todo ello, en el año 2009, el Sistema Nacional de 
Salud estableció el objetivo de un 50% de cobertura poblacional de cribado de 
CCR para 2015. 
 
1. VALIDEZ INTERNA.  
Hace referencia al rigor de un estudio, es decir, hasta qué punto el modo 
en que ha sido diseñado y realizado nos permite estar razonablemente 
convencidos de que sus resultados reflejan el verdadero efecto de la 
intervención o, cómo sabemos que los resultados están libres de sesgos. En la 
literatura existen evidencias de cómo los errores en el diseño y en la ejecución 
de los estudios producen un sesgo en sus resultados171,172. 
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El número de personas seleccionadas para participar en el programa de 
cribado ha sido de 13.245, siendo una población media aceptable si se 
compara con otros estudios españoles y europeos, como desarrollaremos en 
apartados posteriores173-183. 
La población diana de nuestro estudio se obtuvo de los padrones de 
población junto con la tarjeta sanitaria, siendo éste el método más usado para 
el reclutamiento de pacientes en estudios de este tipo173-181, al ser la forma de 
reclutamiento más fiable y sencilla. Las personas seleccionadas dentro de esta 
población fueron las de riesgo medio para CCR (individuos de edad mayor o 
igual a 50 años, sin otros factores de riesgo para el desarrollo de CCR18,26,27),  
población en la que se recomienda el cribado en las guías de CCR y la elegida 
en los programas de cribado nacionales e internacionales en su 
mayoría18,26,27,37-39,50-52,112,113, 173-183. 
Uno de los factores que más afectan a la efectividad y la eficacia de un 
programa de cribado es la participación de la población diana, es decir, se 
necesita un nivel de participación elevado para que el impacto del cribado en la 
incidencia y mortalidad de la enfermedad sea significativo184. De la tasa de 
participación va a depender por tanto la reducción de la mortalidad por esta 
causa y si bien se establece en el 40% la participación efectiva para poder 
apreciar este indicador, la recomendación en los programas de cribado es 
alcanzar el 65% - 70% de participación para que la reducción de la mortalidad 
pueda calificarse de realmente significativa y asociada al programa185,186. En 
nuestro caso la participación ha sido de un 53,73%, cercana a la recomendada. 
La información a la población sobre el programa se realizó mediante 
reuniones informativas, con posterior información escrita en forma de trípticos, 
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folletos y carteles explicativos en centros sanitarios y oficinas de farmacia, 
como pasos previos al inicio del envío postal. En vista de los resultados de 
participación obtenidos (53,73%) creemos que a pesar de haber obtenido una 
buena penetración, mejor que en otros proyectos realizados a nivel nacional173-
181, es preciso revisar esta fase de sensibilización ya que se puede intentar 
mejorar la tasa de participación mejorando esta fase inicial. 
A pesar del auge de las nuevas tecnologías (telefonía móvil, correo 
electrónico, etc.…), el modo de contacto elegido fue la vía postal, 
consiguiéndose una tasa de cobertura del 97,90%. Es el modelo elegido en 
múltiples estudios nacionales e internacionales173-181, y ha sido clasificado 
como eficaz por al menos una Unidad de Evaluación de Tecnologías 
Sanitarias187. Por lo que en este punto la posible mejoría es mínima aunque 
existente.  
 
Las Guías de Actuación nacionales establecen las recomendaciones 
necesarias para que estos programas de cribado de CCR sean eficaces7 (tabla 
13). 
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Tabla 13: Recomendaciones del Grupo de Trabajo de La Guía de Práctica Clínica de 
Prevención del Cáncer Colorrectal (2009)7. 
 
El Programa de Cribado objeto de nuestro trabajo se acoge a dichas 
recomendaciones ya que se basa en la realización de un test de SOH, 
realizándose posteriormente una colonoscopia cuando éste es positivo. 
A continuación mostramos los datos de validez descritos para las 
distintas pruebas según el NCI187, tablas 14 y 15. 
 
INTERVENCIÓN 
DE DETECCIÓN 
DISEÑO 
DEL 
ESTUDIO 
VALIDEZ 
INTERNA 
CONGRUENCIA MAGNITUD 
DE LOS 
EFECTOS 
VALIDEZ 
EXTERNA 
TEST DE SOH ECA Buena Buena 15-33% Razonable 
COLONOSCOPIA Estudio de 
casos y 
controles. 
ECA en 
curso. 
Deficiente Deficiente Cerca de 60-70% 
para el colon 
izdo, desconocida 
para el colon 
derecho 
Razonable 
 
Tabla 14: Efecto de la intervención en la reducción de la mortalidad por CCR187. 
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INTERVENCIÓN 
DE DETECCIÓN 
DISEÑO 
DEL 
ESTUDIO 
VALIDEZ 
INTERNA 
CONGRUENCIA MAGNITUD 
DE LOS 
EFECTOS 
VALIDEZ 
EXTERNA 
FOBT 
inmunoquímica 
Estudio 
transversal en 
el que se aplicó 
SOHi a 
personas que se 
sometieron a 
colonoscopia 
Buena Buena SOHi detecta >60 y 
≤90% de los CCR 
N/C 
COLONOSCOPIA Estudios 
ecológicos y 
descriptivos 
Razonable Deficiente Cerca de 3% de los 
pacientes sin 
adenomas distales 
presentan neoplasias 
proximales 
avanzadas. Hay un 
aumento triple de 
esta tasa en 
pacientes con 
adenomas distales. 
N/C 
 
Tabla 15: Efecto de la intervención de detección en los criterios indirectos de valoración (por 
ejemplo, estadio en el momento del diagnóstico y detección de adenomas) 187. 
 
Estos datos avalan que el método de cribado desarrollado en nuestro 
programa es válido, al igual que la bibliografía desarrollada en la introducción-
justificación en el apartado de “Determinación de sangre oculta en heces”: 
! Sólo con la prueba de SOH química o guayaco y la sigmoidoscopia se 
han publicado ECA que confirman la disminución de la incidencia y 
mortalidad de la enfermedad50-52. 
! En las décadas de 1940-1960 se publican los primeros estudios que 
recomiendan la determinación de SOH con métodos químicos en 
personas asintomáticas53-58. 
! En los inicios de los años 80 se comienza a desarrollar un nuevo sistema 
para la detección de SOH, un test inmunológico (SOHi)76,77 del cual 
existen evidencias científicas indirectas suficientes que recomiendan su 
uso80,81. 
Y en el apartado de “Colonoscopia”: 
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! Es la técnica de elección para el diagnóstico del CCR, obteniéndose 
hasta un 90% de estudios completos, con una sensibilidad del 90-95% 
para detectar tumores126. 
 
El test empleado en nuestro estudio fue el test OC-Sensor®, basado 
en la aglutinación en látex lo que le confiere determinadas características 
como:  
! Detecta y cuantifica concentraciones de Hb humana fecal muy bajas (20 
– 150 µg/g de heces). 
! Procesamiento de hasta 50 muestras en 1 hora. 
Puede presentar falsos negativos por: 
− Caducidad del amortiguador estabilizador de la Hb. 
− Mala conservación de la muestra (debe guardarse a 4ºC hasta su 
procesado en el laboratorio). 
− Demora en el procesamiento excediéndose de los 15 a 20 días desde la 
toma de la muestra hasta su análisis. 
Este test es mucho más sensibles y específico que otros, si bien 
presenta limitaciones a tener en cuenta a la hora de planificar programas 
poblacionales ya que, precisa de determinados medios especiales para su 
transporte y mantenimiento de la muestra recogida hasta su procesamiento en 
el laboratorio, por ejemplo. 
La aceptabilidad del test SOH en el cribado del CCR ha sido escasa, 
siendo la participación de la población, en comparación con otros programas 
de cribado como el de mama186 (65%) inferior. Este resultado debe atribuirse a 
que la población no es conocedora de los beneficios de dicho cribado (déficit 
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en la campaña informativa), al temor al procedimiento de la colonoscopia que 
se percibe como molesto y doloroso, y a la connotación “sucia” de la recogida, 
entrega y análisis de las heces o a tabúes sociales, culturales, etc. que podrían 
ser objeto de otro estudio.  
La realización de colonoscopias tuvo una alta aceptación, 98,30%, a 
pesar de ser una prueba invasiva. Lo que nos indica que la formación e 
información facilitada para y por el personal de los Centros de Salud fue 
altamente efectiva, existiendo poca posibilidad de mejora en esta fase. 
 
Todos estos datos apoyan una buena validez interna de nuestro 
programa de cribado.  
 
 
2. VALIDEZ EXTERNA. 
Grado en que los resultados de un estudio son generalizables a otras 
poblaciones distintas a la estudiada. Para poder generalizar los resultados el 
estudio debe poseer validez interna, consistencia de resultados entre diferentes 
estudios en diferentes poblaciones y plausibilidad biológica: 
− La validez interna ya la hemos desarrollado en el punto anterior.  
− Plausibilidad biológica: La relación causal sugerida debe mantener la 
línea de los principios científicos aceptados en el momento. Ésta ha sido 
tratada en la introducción-justificación, en los apartados de “Historia 
Natural de los Adenomas” y “Sangre Oculta en Heces”. 
− La consistencia de resultados entre diferentes estudios en diferentes 
poblaciones la desarrollamos a continuación. 
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 Hemos analizado múltiples programas de cribado de CCR desarrollados 
en España, que enumeramos a continuación: 
! Medina (Med), objeto de nuestro análisis. 
! Valencia173 (Val). 
! Murcia174 (Murc). 
! País Vasco175 (PV). 
! Bilbao176 (Bilb). 
! Cataluña177 (Catal). 
! Cantabria178 (Cant). 
! Centro de Salud Echavacoiz (Pamplona) 179 (Echav). 
! Centro de Salud Chantrea (Pamplona) 180 (Chant). 
! La Rioja181 (LR). 
 
De los cuales hemos obtenido diversas tablas comparativas.  
En la tabla 16 se comparan datos del diseño de todos los programas 
publicados analizados, como la población diana seleccionada en cada 
programa, si hubo o no campaña de sensibilización previa al desarrollo de los 
programas, si la invitación se llevo a cabo mediante correo postal, si hubo 
recuerdos de invitación, qué tipo de test de SOH se utilizó en cada programa, 
químico o inmunológico, y si los pacientes pasaron en algún momento por la 
consulta, de forma programa, para información sobre el mismo y sus métodos o 
para la recogida del test de SOH. 
 !
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Tabla 16: Datos de diseño de los distintos programas de cribado de CCR desarrollados en 
España. 
 
También comparamos los datos más relevantes obtenidos en todos los 
programas que, nos van a ayudar a comparar la experiencia ya existente a 
nivel nacional con los resultados obtenidos en el programa objeto de nuestra 
tesis, para fortalecer o debilitar la validez externa del mismo. Así recogemos en 
la tabla 17 la población diana que se considera en cada programa, las 
invitaciones válidas conseguidas, las pruebas de cribado pedidas, las pruebas 
de cribado realizadas, los resultados del test de SOH positivos obtenidos, las 
colonoscopias solicitadas y las realizadas, y finalmente el número de 
adenocarcinomas, AAR y ABR detectados. 
 
 
 
 
 
 
 Medin Val Murc PV Bilb Catal Cant Echav Chant LR 
Población 
diana  
(edad en años) 
 
50-69 50-69 
70-74 
50-69 50-69 
 
50-69 50-69 
 
50-69 50-69 Libre 50-54 
Campaña 
sensibilización 
Si Si Si Si  Si Si No No No 
Carta postal Si Si Si Si Si Si Si SI No Si 
Recuerdo No Si No Si No Si No No Si No 
Test SOH Inm Quim Inm Inm Inm Quim Inm Inm Quim  
Consulta Si Si No No No No Si No Si Si 
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Tabla 17: Resultados obtenidos en los distintos programas de cribado de CCR realizados en 
España 
 
 
 
 
 Med Val Murc PV Bilb Catal Cant Echav Chant LR 
Población 
diana 
 
13.245 106.000  255.227 8.069 64.866 7.771 1.044 1.605  
Invitaciones 
válidas 
12.967 98.681 122.662 235.371 6.896 63.880 7.406 902 1.334 14.157 
Pruebas de 
cribado 
pedidas 
(TSOH) 
7.043 39.692 50.702  4.342 11.156 2.384 366  6.106 
Pruebas de 
cribado 
realizadas 
(TSOH) 
6.968 34.691 47.088 151.176  11.011 1.978  1.166  
Resultados de 
TSOH 
positivos 
477 579 5.009 10.279 309 372 143  60 329 
Colonoscopias 
pedidas 
412 579   310  134 35   
Colonoscopias 
realizadas 
405 571 4.708  297 442 131 34 52  
Adenocarcino
ma 
24 61 161  24 23 2 0 5 13 
Adenomas de 
Alto Riesgo 
(AAR) 
91 153 
 
1.813 
 
 140 
 
79 
 
43 5 25  
Adenomas 
Bajo Riesgo 
(ABR) 
214 
 
61 1.295  35 22 
 
15 5   
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En la tabla 18 se exponen las distintas tasas a comparar para valorar la 
consistencia de los resultados obtenidos en el programa objeto de estudio de 
esta tesis como: la tasa de cobertura, de participación, tasa de test de SOH 
positivos y tasa de aceptación de la colonoscopia. La mayoría de ellas nos 
ayudan a hacernos una idea de la actitud de la población ante el cribado, ya 
que reflejan el porcentaje de gente que acaba participando en los distintos 
procesos del cribado. 
 
TASAS Medina Valenc Murcia País 
Vasco 
Bilbao
* 
Catal Cant Echa. Chan La 
Rioj 
Tasa de 
Cobertura  
97,9% 93,0%  92,2% 85,4% 98,4% 95,3% 86,3% 83%  
Tasa 
Participaci
ón 
53,7% 40,2% 41,3%  62,% 17,4% 32,1% 40,5%  43% 
Tasa de 
aceptación 
de 
Colonosco
pia 
98,3% 98,6%   95,8%  97,7% 97,1%   
Tasa de 
TSOH+ 
6,8% 1,6% 10,6% 6,7% 7,1%* 3,3% 7,2%  5,1%  
*Se calcula con test SOH solicitados, ya que en el estudio que tenemos no se especifica los 
realizados. 
 
Tabla 18: Tasas de implicación de la población obtenidas en los distintos programas. 
 
 
 
 
a. Tasa de cobertura. 
Ha sido elevada en todos los casos (83% - 98,47%), sin tener relación 
con el volumen de la población diana ya que, estudios con 5 veces más 
población177 que la de Medina han tenido similar tasa, y otros con población 
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mucho más elevada su tasa ha sido algo menor y, Bilbao176 con menos 
población que Medina tuvo una tasa bastante inferior. Por lo que la cobertura 
se puede mejorar, habrá que revisar los sistemas de envío postal, ya que en 
casi todos los programas éste fue el método elegido para la invitación a 
participar. Dicha tasa está por encima del 90% en 5 de los 8 estudios 
comparables, no siendo inferior nunca al 83%, por lo que no podemos decir 
que haya grandes fallos en esta fase. 
 
b. Tasa de participación. 
Ofrece datos mucho más dispares. Se ha sobrepasado el 90% de 
cobertura de la población en casi todos los estudios pero, menos del 50% ha 
participado finalmente en el cribado en más de la mitad de los programas, sólo 
en 2 de los 8 estudios valorables se sobrepasa el 50%. Habrá que valorar qué 
información se ha recibido previamente al inicio del programa y, desde la 
llegada de la invitación hasta la recepción de la solicitud del test de SOH. Qué 
ha fallado en ese paso que ha hecho que haya una participación inferior al 50% 
en más de la mitad de los estudios, llegando en algún caso al 17%177.  
En una revisión sistemática de la Cochrane se analizan los distintos 
métodos para aumentar la participación a invitaciones o cuestionarios vía 
postal188. Se observa que la participación aumenta con incentivación 
económica, envíos de recuerdo, creando incertidumbre y juego con el texto del 
sobre (ej: sugerir que tendrán beneficios si abren el sobre). La respuesta fue 
sustancialmente mayor cuando se realizó pre-notificación, visita a la consulta, 
incentivos de forma incondicional, cuando se mencionó la obligación de la 
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realización o cuando las invitaciones o cuestionarios iban esponsorizados por 
universidades. 
En nuestra opinión las campañas de información son básicas en este 
punto. En estudios europeos publicados182,183, la tasa de participación ha 
estado entre 50-65%, por lo que nuestro estudio estaría dentro de ese rango, 
con una participación aceptable consiguiendo así una reducción de la morbi-
mortalidad asociada al CCR. Seguramente hay que hacer más hincapié en 
campañas de divulgación para que la gente tome conciencia y asimile la 
importancia del cribado en el CCR. 
Nuestro programa, junto con el del País Vasco175, presenta la mayor 
tasa de participación, debido a que son los dos únicos programas que para 
realizar el test de SOH precisan de la recogida de una sola muestra de heces, 
mientras que el resto necesitan 2 y hasta 3 deposiciones en dos días 
consecutivos, lo que hace más compleja la participación y con ello el 
cumplimiento.  
 
c. Tasa de positividad de los test de SOH. 
En los estudios nacionales oscila entre 1,66%-10,63%. Hay que tener en 
cuenta que no se usaron los mismos test en todos los estudios y, de hecho en 
tres de ellos se utilizaron test  químicos173,177,180, dos de los cuales presentan la 
más baja positividad, ya que este test es menos sensible y se puede alterar 
con la exposición a temperaturas elevadas.  
En nuestro caso la positividad fue del 6,84%, comparándolo con los 
estudios revisados en el apartado de TSOH de la introducción de este trabajo 
dónde la media se considera entre 2,4%-13,5%134-136, siendo 13,7% los TSOHq 
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y 8,1% los TSOHi más sensibles, y un estudio con OC-Sensor®  (nuestro test) 
que mostró tasas de positividad entre el 5,6% y 6,9%, nuestra tasa de 
positividad ha sido buena, lo que nos podría indicar una mayor sensibilidad de 
nuestro test, que habrá que correlacionar con los resultados de la colonoscopia 
y de la anatomía patológica. 
En la Guía Europea  de Garantía de Calidad en el Cribado y Diagnóstico 
de CCR189 se aportan características de los test de SOH a tener en cuenta a la 
hora de elegir el que se va a usar en un programa de cribado. El test ideal 
debería determinar un biomarcador, con especificidad y sensibilidad para el 
CCR y lesiones precursoras, con una muestra que sea fácilmente recogida, y 
que  el transporte hasta el centro de análisis sea seguro y barato. Dónde será 
analizada de una forma rigurosa, reproducible, automática y económica. 
Actualmente ninguno de los test de SOH del mercado cumplirían todas estas 
recomendaciones.  
Los test inmunoquímicos  han mejorado las características de los 
químicos. La medición puede ser automatizada y se puede variar el rango de 
positividad según se precise. Con la modificación del punto de corte, la 
proporción de falsos positivos y las colonoscopias a realizar puede ser ajustada 
a los requerimientos locales. Actualmente los test inmunoquímicos son los 
elegidos para los programas de cribado poblacionales, sin embargo 
determinadas características individuales, incluyendo la facilidad de uso por los 
participantes y laboratorio, idoneidad para el transporte, reproducibilidad del 
muestreo y estabilidad de la muestra son importantes cuando seleccionamos el 
test SOHi más apropiado para el programa de cribado189. 
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Los test químicos son adecuados también para los programas de 
cribado. Sin embargo, les falta la especificidad y sensibilidad de los test SOHi 
para la detección de Hb, su análisis no puede ser automatizado y su rango de 
positividad no puede ser seleccionado al ser cualitativo. Por estas razones este 
test no es el preferido para los cribados poblacionales, pero dependiendo de 
los costes, distribución, recolección y la estabilidad de la muestra pueden 
resultar más prácticos y asequibles que los inmunológicos189. 
Los autores y editores de esta Guía Europea también insisten en la 
importancia de la existencia de un laboratorio centralizado para el procesado 
de los test de SOH de los cribados189. 
 
d. Tasa de aceptación de la colonoscopia. 
 La tasa de aceptación de la colonoscopia es habitualmente elevada, 
siendo del 98,30% en Medina, cifra similar a la de otros estudios europeos182 y 
nacionales173-181, a pesar de tratarse de una prueba invasiva. Lo que nos indica 
que, en el paso por atención primaria la población es informada y asesorada de 
forma adecuada, no perdiéndose pacientes en este proceso.  
 La Guía Europea  de Garantía de Calidad en el cribado y diagnóstico de 
CCR189, de nuevo nos indica algunas recomendaciones en torno a la 
colonoscopia, los criterios de calidad que deben cumplir se exponen en nuestro 
trabajo de investigación en el Anexo 7. También apunta que, todos los 
pacientes sometidos a una colonoscopia deberían tener la mejor experiencia 
posible, deberían estar tan suficientemente seguros de la calidad del desarrollo 
del proceso para ser capaces de recomendar el cribado a sus familiares, 
amigos y compañeros. 
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e. Tasa de detección de adenocarcinoma. 
La tasa de detección de adenocarcinoma en nuestro trabajo ha sido más 
elevada que en la mayoría de poblaciones de los otros estudios de cribado 
nacionales, siendo superior para ABR, cómo se puede objetivar en la tabla 
19.  Estos datos junto con la alta positividad del test de SOH podría 
corresponder a una mayor incidencia de adenomas en la población de 
nuestro estudio. Otro punto que puede ser la base de otro futuro estudio: sí 
realmente la incidencia de adenomas y CCR es mayor en la población objeto 
del cribado que estamos analizando y, si es así, a qué puede ser debido.  
 
TASAS 
LESIONES/TSOH+ 
(x 1000) 
Medina Valencia Murcia País 
Vasco 
Bilbao* Cataluña Cantabria 
Tasa 
Adenocarcinoma 
3,44 1,75 3,41  5,52 2,08 1,01 
Tasa AAR 13,05 4,41 38,50  32,24 7,17 27,73 
Tasa ABR 30,71 1,75 27,50  8,06 1,99 7,58 
*Se calcula con test SOH solicitados, ya que en el estudio que tenemos no se especifica los 
realizados. 
 
Tabla 19: Tasas de lesiones detectadas en el estudio anatomopatológico. 
 
 
f. VPP del test de SOH para adenocarcinoma. 
El VPP del test para adenocarcinoma ha sido intermedio comparándolo 
con el resto de estudios españoles publicados, y el valor más bajo para AAR 
analizando la tabla 20. Sin embargo para ABR ha estado muy por encima de 
la media del resto de estudios. Lo que podría ser justificado en parte por la 
mayor sensibilidad del test para detectar sangrados, ya que se supone que 
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son las lesiones más pequeñas y con mayor riesgo de degeneración a 
adenocarcinoma las que tienen mayor predisposición al sangrado. 
 
VPP SOH 
(x 100) 
Medina Valencia Murcia País 
Vasco 
Bilbao* Cataluña Cantabria 
VPP 
Adenocarcinoma 
5,03 10,53 3,21  7,76 6,18 1,39 
VPP AAR 19,07 26,42 36,19  45,30 21,23 30,06 
VPP ABR 44,86 10,53 25,85  11,32 5,91 10,48 
*Se calcula con test SOH solicitados, ya que en el estudio que tenemos no se especifica los 
realizados. 
 
Tabla 20: VPP del test de SOH para las distintas lesiones detectadas anatomopatológicamente. 
 
 
Analizando estos datos objetivamos que el test tiene un gran VPP para 
la detección de malignidad (68,96 lesiones por cada 100 test positivos), y aún 
mayor si valoramos la detección de cualquier lesión colónica (94,96%). La 
contrapartida es que existe un 26% de falsos positivos para malignidad. 
Cómo hemos explicado en la introducción, en el apartado de “precisión 
diagnóstica y punto de corte de la Hb fecal”, en un estudio realizado en 1.000 
pacientes para evaluar al precisión del test con distintos intervalos de 
detección de Hb fecal en heces103, se objetivó que los adenomas no 
avanzados en su mayoría no superaban la concentración media de 75 µg de 
Hb/g de heces, por lo que aplicando un valor de corte por encima de este 
punto mejoraríamos la sensibilidad para malignidad, si bien nuestro estudio 
aplica un punto de corte de 100 µg de Hb/g de heces.  Entonces estamos 
ante otra posible base de futuros estudios, cómo ser capaces de mejorar la 
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especificidad de los test de SOH para cribado de CCR sin disminuir mucho la 
sensibilidad. 
 
g. VPP de la colonoscopia. 
El VPP de la colonoscopia muestra datos muy similares en todos los 
estudios al del VPP del test de SOH, como se muestra en la tabla 21, ello 
puede deberse a que para la realización de la colonoscopia ya se ha pasado 
el primer filtro que es el test SOH, lo que aumenta su especificidad. La 
colonoscopia del cribado, tras test SOH positivo, por tanto parece altamente 
efectiva, detectando algún tipo de neoplasia maligna en más del 81% de los 
sujetos explorados en nuestro estudio, de ellos más de un 28% con neoplasia 
significativa (adenocarcinoma o AAR). 
 
VPP 
COLONOSCOPIA 
(x 100) 
Medina Valencia Murcia País 
Vasco 
Bilbao Cataluña Cantabria 
VPP 
Adenocarcinoma 
5,92 10,68 3,41  8,08 5,20 2,19 
VPP AAR 22,46 26,79 38,50  47,13 17,87 47,25 
VPP ABR 52,83 10,68 27,50  11,78 4,97 16,48 
 
Tabla 21: VPP de la colonoscopia para las distintas lesiones detectadas 
anatomopatológicamente. 
 
 
 
 
 
! 143!
h. NNC y NNE para adenocarcinoma. 
Los datos de NNC para adenocarcinoma son buenos en Medina, sólo 
mejorados por el cribado desarrollado en Bilbao176, como se puede ver en la 
tabla 22. El resultado de que cada menos de 400 (399,46) test de SOH del 
cribado se diagnostique una neoplasia maligna es concluyente acerca de la 
efectividad de este tipo de programas de cribado.  
Los NNE reflejan de nuevo la especificidad de la colonoscopia tras la 
positividad del test SOH, siendo el mejor dato el de Medina para ABR. 
 
LESIONES Medina Valencia Murcia País 
Vasco 
Bilbao*** Cataluña Cantabria 
 NÚMERO NECESARIO A CRIBAR (NNC)* 
Adenocarcinoma 290,33 568,70 292,47  180,91 478,73 989 
AAR 76,57 226,73 25,97  31,01 139,37 46 
ABR 32,56 568,70 36,36  124,05 500,5 131,86 
LESIONES NÚMERO NECESARIO A EXPLORAR (NNE)** 
Adenocarcinoma 16,87 9,36 29,24  12,37 19,21 45,5 
AAR 4,45 3,73 2,59  2,12 5,59 2,11 
ABR 1,89 9,36 3,63  8,48 20,09 6,06 
*NNC: Número necesario a cribar para diagnosticar un caso (nº de sujetos con test válido/nº 
sujetos con la lesión correspondiente). 
**NNE: Número necesario a explorar con colonoscopia para diagnosticar un caso (nº de sujetos 
con colonoscopia realizada/nº sujetos con la lesión correspondiente). 
***Se calcula con test SOH solicitados, ya que en el estudio que tenemos no se especifica los 
realizados. 
 
Tabla 22: Datos de NNC y NNE de los programas de cribado desarrollados en España. 
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i. Resultados del tratamiento quirúrgico y la estadificación 
postoperatoria. 
En cuanto a los resultados del tratamiento quirúrgico y la estadificación 
postoperatoria no podemos hacer comparaciones a nivel nacional ya que los 
datos publicados de los distintos estudios recopilados no son completos en 
estos indicadores. Sólo podemos describir lo que ha ocurrido en el programa 
de cribado objeto de nuestro análisis y compararlos con los casos tratados en 
ese mismo período, pero no diagnosticados en el programa de cribado, de la 
población general en el Hospital Comarcal de Medina del Campo (Valladolid). 
El cribado aportó un 25% de los casos en esos 22 meses (Total 
intervenciones: 96; General 72/ Cribado 24). Siendo el porcentaje de cirugía 
laparoscópica mínimamente mayor en el grupo de cribado (figura 17). La 
localización de las lesiones fue similar en porcentajes de colon y recto (figura 
18),  con más variabilidad en cuanto a localización en el colon (figura 19). 
 
                             
 
     Figura 17: Cirugía Laparoscópica vs. abierta en población general y cribado. 
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Figura 18: Cáncer de colon y recto en las poblaciones general y de cribado. 
 
                         
Figura 19: Grupo poblacional y grupo de cribado respecto al tipo de cirugía. 
 
La tasa de conversión fue más baja en los casos de población general 
(Cribado:9,5%; General: 6,9%) no siendo la diferencia significativa (p 0,693), 
siendo fruto del azar y consecuencia del bajo número de casos. La tasa de 
conversiones en estudios randomizados se encuentra en un rango 
comprendido entre el 11 y el 21% y disminuye cuando se incrementa la 
experiencia del cirujano137,138,140,144,145, según estos datos la tasa obtenida sería 
más que aceptable.  
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Los pacientes pertenecientes al cribado tuvieron menos complicaciones 
quirúrgicas, menor tasa de fístulas y porcentaje de reintervención al ser más 
jóvenes y con estadios más precoces. Ninguno de los pacientes del cribado 
tuvieron infección de la herida, no se produjo ningún exitus postoperatorio y su 
estancia hospitalaria fue menor, la cirugía fue más corta, iniciándose la 
tolerancia vía oral un día antes, cómo se recuerda en las tablas 11 y 12.  El 
número de ganglios detectados fue similar en ambos casos. 
 
 Cribado General 
Complicaciones médicas 19,0% 13,9% 
Complicaciones quirúrgicas 14,3% 27,8% 
Infecciones Herida 0% 12,5% 
Fístulas masivas 4,8% 5,6% 
Reintervención 9,5% 12,5% 
Exitus 0% 6,9% 
 
Tabla 11: Porcentaje de complicaciones postoperatorias. 
 
 
 
 Cribado General 
Edad 63,04 años 71,39 años 
Tiempo Quirúrgico 191,25 min 206,39 min 
Estancia hospitalaria 9,80 días 12,61 días 
Tolerancia vía oral 3,40 días 4,67 días 
Ganglios detectados 19,71 18,50 
 
Tabla 12: Medias de edad, tiempo quirúrgico, estancia hospitalaria, inicio de tolerancia 
   vía oral y ganglios detectados de los pacientes intervenidos. 
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En cuanto a la estadificación en el programa de cribado hubo mayor 
porcentaje de casos precoces (Tis, T0, T1 y T2), mientras que en la población 
general la mayoría fueron T2, T3 y T4 (figura 20).  En el estadio ganglionar 
también en el grupo de cribado el estadio fue más bajo (figura 21). En la M los 
datos son superponibles. 
 
 
 
Figura 20: Porcentaje de pacientes según grupo y estadio T de la clasificación 
TNM 6ª Edición 2002. 
 
 
 
Figura 21: Porcentaje de pacientes según grupo y estadio N de la clasificación 
TNM 6ª Edición 2002. 
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También mostramos las curvas de Supervivencia Libre de Enfermedad 
de KM con un período de seguimiento de 57 meses, sin significación 
estadística (Log Rank 0,220), pero sí pueden indicar una tendencia (Figura 23). 
 
  
 Figura 23: Curva de Supervivencia Libre de Enfermedad de KM. 
 
Estos resultados no son extrapolables dado que el número de individuos 
es muy pequeño no alcanzando significación estadística en ninguno de los 
resultados, salvo en la edad media. 
 
j. Anotaciones. 
Las consecuencias psicológicas del cribado no han sido evaluadas en 
ninguno de los programas desarrollados en España y expuestos en este 
trabajo de investigación. Existe en la literatura un ECA realizado en Noruega27, 
dónde no se identifican efectos adversos a corto plazo. Otro estudio, en este 
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caso desarrollado en el Reino Unido190, evalúa el impacto de la información 
que los participantes reciben, sin encontrar tampoco efectos adversos sobre los 
mismos. Se debería estudiar en especial si las exploraciones negativas pueden 
retrasar la consulta por parte del individuo ante la presencia de síntomas y con 
ello provocar una demora en el diagnóstico. 
 
3. APLICACIONES FUTURAS 
 
En este apartado aportamos ideas sobre nuevos estudios que se 
podrían desarrollar a partir de los resultados obtenidos en este: 
 
a. Evaluación de factores que puedan estar asociados a la no 
participación en el cribado del cáncer colorrectal. 
b. Estudio la incidencia de adenomas y CCR en la población objeto del 
cribado que hemos analizado y, si es más elevada que en otras 
áreas geográficas españolas analizar a qué puede ser debido.  
c. Mejora de la especificidad de los test de SOH para cribado de CCR 
sin disminuir mucho la sensibilidad. 
d. Estudio sobre si las exploraciones negativas pueden retrasar la 
consulta por parte del individuo ante la presencia de síntomas y, si es 
así, evaluar las consecuencias de dicha demora. 
 
 !
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VI. CONCLUSIONES 
_______________________________________________________________ 
 
Objetivos: 
1. La aplicación de un programa de cribado de cáncer colorrectal es 
posible en nuestro medio 
Si, como hemos desarrollado en la discusión, nuestros 
resultados son consistentes y comparables con los hallados en 
otros estudios Españoles e internacionales. 
 
2. Está indicada la realización de este tipo de programas para una 
cobertura nacional en España. 
Sí, nuestros resultados avalan las recomendaciones al 
respecto, presentando beneficios claros del diagnóstico precoz. 
 
3. Estos programas de cribado resultan rentables y/o beneficiosos para la 
población. 
Si, como se ha expuesto con la bibliografía aportada el 
ahorro del tratamiento precoz es muy importante comparado con 
el tratamiento de la enfermedad en estadios más avanzados.  
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Anexo 1: Criterios de inclusión y exclusión (panel nacional de expertos). 
 
 
 
 
 
Criterios de inclusión: 
 
− Estar empadronado en el área geográfica donde se ponga en marcha el 
programa de cribado. 
− En hombres y mujeres. 
− Edades entre 50 y 69 años (valorar su ampliación posterior hasta los 74 
años). 
 
 
Como criterios de exclusión definitiva se establecen los siguientes:  
 
− Antecedentes personales de cáncer colorrectal. 
− Antecedentes familiares de cáncer colorrectal con criterios de alto riesgo: 
historia familiar de síndrome póliposico (adenomatoso o hamartomatoso) 
o cáncer colorrectal hereditario no póliposico (síndrome de Lynch) o 
historia familiar de cáncer colorrectal (2 familiares de primer grado 
afectos de cáncer colorrectal con independencia de la edad de 
diagnóstico o 1 familiar de primer grado diagnosticado antes de los 60 
años de edad). 
− Antecedentes de patología de colon susceptible de seguimiento 
colonoscópico específico (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, APC 
atenuada). 
− Antecedentes personales de adenomas. 
− Enfermedad terminal. 
− Enfermedad o invalidez grave que contraindiquen el estudio posterior del 
colon o que requieran seguimiento específico. 
 
 
Como criterios de exclusión no definitivos se recomiendan los siguientes:  
 
− Enfermedad o invalidez que en el momento actual contraindiquen el 
estudio posterior del colon, si se prevé una posible recuperación. 
− Examen endoscópico (sigmoidoscopía o colonoscopia) practicado en 
menos de 5 años. 
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Anexo 2: Anverso del tríptico informativo del cribado de CCR. !!!!!!!!
!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
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Anexo 3: Reverso del tríptico informativo del cribado de CCR. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 !
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Anexo 4: Carta de Invitación. 
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Anexo 5: Síntomas y signo de sospecha de CCR. 
 
 
Síntomas y signos con un valor predictivo positivo elevado: 
 
− Rectorragia con cambio de ritmo de las deposiciones (frecuencia 
aumentada o menor consistencia). 
− Rectorragia sin síntomas anales (picor, escozor, dolor anal). 
− Masa abdominal o rectal palpable. 
− Oclusión intestinal. 
 
 
Síntomas y signos con un valor predictivo positivo bajo: 
 
− Rectorragia con síntomas anales (picor, escozor, dolor anal). 
− Cambio del ritmo de las deposiciones (menor frecuencia o mayor 
consistencia). 
− Dolor abdominal sin signos de obstrucción intestinal. 
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Anexo 6: Carta de SOH negativo. 
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Anexo 7: Preparación colonoscopia. 
 
 
 
PREPARACIÓN PARA ENDOSCOPIA BAJA O COLONOSCOPIA. 
 
La preparación se lleva a cabo durante los tres días previos a la exploración. 
 
1. DIETA: 
 
Durante el PRIMER Y SEGUNDO DÍA deberá seguir esta dieta: 
 
 Alimentos prohibidos: 
! Todas las frutas, verduras, hortalizas y legumbres (peras, plátanos, naranjas, 
patatas, judías verdes, etc.). 
! Caza, vísceras, embutidos y carnes grasas. 
! Marisco y pescado azul (atún, salmón, anguilas, sardinas, etc.). 
! Huevos y todos los frutos secos (nueces, almendras, etc.). 
! Pan, chocolate, pasteles, dulces, leche entera y derivados (yogurt, queso). 
 
Alimentos permitidos: 
! Tapioca, arroz y pasta italiana. 
! Infusiones (café y té, ligeros). 
! Hígado y carnes magras (ternera, vaca, pollo, jamón cocido, etc.) a la plancha o 
cocidos sin grasa. 
! Pescado blanco cocido, sin grasa o a la plancha. 
! Biscotes y queso descremado. 
! En general, todos los alimentos hervidos, a la plancha o al vapor sin salsas ni 
especias, evitando los fritos y los guisos, siendo aconsejable tomar un mínimo de 2 
litros de agua al día. 
 
Durante el TERCER DÍA: tomar la solución de Fosfosoda®; la alimentación durante ese día 
será exclusivamente líquida (agua, zumos filtrados, caldos e infusiones sin leche). 
 
La primera dosis de Fosfosoda® se toma a las 13h y la segunda a las 21 horas. Para la 
correcta administración de cada dosis de Fosfosoda® se disolverá el contenido de un frasco 
del producto en un vaso grande de agua fría. Deberá beber esta solución lentamente (a 
pequeños sorbos) y, a continuación, un vaso grande de agua. La alimentación después de 
cada dosis de Fosfosoda® será exclusivamente líquida. 
 
Una vez finalizada la preparación anterior, si las deposiciones no aparecen líquidas y claras 
como el agua, ponerse una irrigación de un litro y medio de agua aproximadamente 
(UTILIZANDO IRRIGADOR Y ACOSTADO) debiendo retener el agua el mayor tiempo posible. 
Repetir si fuera necesario. 
 
2. MEDICACIÓN: Durante los tres días previos no tomará aspirinas, antiagregantes (Plavix® u 
otros) no antiinflamatorios. Si toma habitualmente Sintrom® deberá suspenderlo al menos tres 
días antes bajo el control de hematología. 
 
3. RECOMENDACIONES: Deberá acudir acompañado, por si precisa sedación, y RECUERDE 
que posteriormente no podrá conducir, trabajar, ni realizar actividades que impliquen riesgo 
durante ese día. 
 
ACUDIR EN AYUNAS DESDE 10 HORAS ANTES DE LA EXPLORACIÓN. 
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Anexo 8: Consentimiento informado para la realización de la 
colonoscopia. 
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Anexo 9: Recomendaciones de calidad de colonoscopia (panel nacional 
de expertos). 
 
Preparación de la colonoscopia: 
− Información sobre el procedimiento a seguir, colonoscopia y exéresis de 
pólipos. 
− Consentimiento informado. 
− Solución anterógrada administrada en las últimas 12h. 
− Suspender la toma de hierro algún día antes de la prueba. 
 
Tipo de colonoscopia: 
! Colonoscopia completa: visualizar válvula ileocecal o el orificio 
apendicular. 
! Ante una colonoscopia incompleta: 
o Colonoscopia bajo sedación profunda. 
o Enteroscopia de doble balón. 
o Enteroscopia de doble contraste. 
o Colonografía-TC (en los lugares donde esté disponible). 
 
Tiempo para colonoscopia de calidad: entre 60 y 75 minutos (en función 
de otras variables: tiempos de sedación, salas de recuperación, vestidores). 
 
Extirpar la totalidad de las lesiones (salvo que se desaconseje por 
normas de buena práctica) y recuperación para su estudio antomo-patológico 
siempre que sea posible. 
 
Tatuar el área donde se ubica una lesión sospechosa de ser carcinoma. 
 
El informe de la colonoscopia debe incluir el resto de diagnósticos 
endoscópicos y la especificación por áreas, de cada una de las lesiones 
localizadas. 
 
Como apoyo a la colonoscopia es necesaria la sedoanalgesia dirigida 
por el endoscopista o la sedación profunda con apoyo anestesiológico (salvo 
contraindicaciones). 
 
Estándar de calidad de la colonoscopia:  
! Colonoscopías completas (se visualiza la válvula ileocecal) ≥ 90%. 
! Polipectomías durante la colonoscopia diagnóstica > 85%. 
! Incidencia de hemorragia post-polipectomía que requiera transfusión 
< 1%. 
! Incidencia de perforación atribuible a la colonoscopia < 1/1.000. 
! Incidencia de perforación post-polipectomía <1/500. 
! Incidencia de complicaciones que requieran ingreso hospitalario  
≤ 3/1.000. 
! Tiempo de retirada de colonoscopia > 6-10 minutos. 
! Pólipos resecados 100% (puede ser en más de una sesión 
colonoscópica). 
! Pólipos recuperados 95%. 
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Anexo 10: Recomendaciones de para el diagnóstico anatomo-patológico 
(panel nacional de expertos). 
 
 
El patólogo debe recibir: 
 
! Informe con el número de lesiones, tamaño y localización de las mismas. 
! Cada lesión debe figurar en un frasco distinto. 
! A su recepción las muestras se procesarán en parafina. 
 
 
El diagnóstico microscópico se realizará siguiendo la clasificación de la 
OMS del año 2000 y el pTNM para el cáncer de colon. 
 
 
Cuando el patólogo diagnostique un cáncer invasivo en una pieza de 
polipectomía, el informe de anatomía patológica debe incluir: 
 
! Grado de diferenciación celular. 
! Permeación vascular y linfática. 
! Distancia del carcinoma a la línea de resección. 
 
 
En los cánceres invasivos diagnosticados por biopsia, el informe patológico 
de la pieza quirúrgica, debe incluir, además de los criterios anteriores:  
 
! Permeación perineural. 
! Ganglios resecados y ganglios afectos. 
! Evidencia de obstrucción o perforación intestinal. 
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Anexo 11: Datos necesarios para la evaluación del Programa de Cribado. 
 
DATOS DEL PARTICIPANTE 
Cribado  Si/No __ TSI____ Nº Historia Clínica(NHC) __________ 
Apellido1___________Apellido2____________Nombre__________DNI_____ 
CIP________ 
Fecha de nacimiento_____________Edad______(calculada a la entrega de la 
muestra) 
Sexo M/V____País de nacimiento____________ 
Domicilio:  Calle___Nº____Municipio______Provincia______Código postal___ 
Medio rural/urbano_______ 
 
Factores de riesgo: 
Antecedentes personales: Adenoma___/Enfermedad Inflamatoria Intestinal___ 
Antecedentes familiares:  
 Poliposis adenomatosa familiar(PAF)___ 
 Cáncer colorrectal hereditario no póliposico (CCHNP)_____ 
 Cáncer colorrectal familiar (CCR familiar)____ 
 
DATOS DEL MÉDICO DE ATENCIÓN PRIMARIA 
Nombre__________Apellidos____________________________ 
Centro de salud_______Municipio______Provincia____Área de salud_____ 
 
MUESTRA (1,2,3) 
Nº identificativos de la muestra (lectura del código de barras)__________ 
Toma de muestra (fecha)___________ 
Recogida de muestra en el centro de salud (fecha)________ 
Recepción de muestra en el laboratorio (fecha)___________ 
Emisión de resultados al centro de salud (fecha)___________ 
 
RESULTADOS DEL TEST (Muestra 1,2,3) 
SOH cuantitativo (1,2,3): ____(ng/ml). 
SOH cualitativo (1,2,3): positivo ____/Negativo____/Muestra no analizada por 
incidencia*____Tipo de incidencia_________ 
*Repetir toma de muestra. 
 
Combinación de muestras 1,2 y 3, en un solo resultado: 
Positivo___/Negativo___/Muestra no analizada por incidencia____ 
 
PREPARACIÓN A LA COLONOSCOPIA 
Consulta para la preparación a la colonoscopia (fecha)________ 
Consentimiento informado: Si/No____ 
 
COLONOSCOPIA 
Colonoscopia indicada: Si/No___ 
Colonoscopia realizada: Si/No___ Fecha de la colonoscopia________ 
 
Sedación: No___/Sedoanalgesia__/Sedación profunda__ 
 
Colonoscopia completa: Si/No__ 
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Complicaciones en la colonoscopia: Perforación__/Hemorragia__/Otras_____ 
 
Polipectomía endoscópica: Si/No__ 
 
Resección quirúrgica: Si/No__  Fecha intervención quirúrgica__ 
 
RESULTADOS COLONOSCOPIA-ANATOMÍA PATOLÓGICA (lesión 
1,2,3,4,5…) 
 
Nº de pólipos__ 
Tipo de lesión: pólipo neoplásico__/Pólipo no neoplásico__/Otros, 
especificar__ 
Localización: recto / sigma / colon ascendente /colon descendente / colon 
transverso / ángulo hepático / ángulo esplénico 
Adenoma: Tubular___/Tubulovelloso___/Velloso___ 
Grado de displasia: Bajo grado___/Alto grado___ 
Carcinoma in situ (pTis): Intraepitelial__/Intramucoso__ 
Carcinoma invasivo (pT1)(submucosa)___ 
Estadio pTNM: T__N__M__ 
 
CLASIFICACIÓN FINAL (excluyentes) 
A) Adenoma de Alto Riesgo (AAR): Carcinoma in situ + resto de AAR 
Cumple al menos uno de los siguientes criterios:  
! Existencia de tres o más pólipos adenomatosos de cualquier tamaño. 
! Pólipo adenomatoso de 10mm o más. 
! Adenoma con componente velloso (un 20% o más). 
! Presencia de displasia de alto grado. 
 
 
B) Adenoma de Bajo Riesgo (ABR). 
 
No cumple ninguno de los criterios de adenoma de alto riesgo. 
 
C) Cáncer Colorrectal (CCR): carcinoma invasivo. 
 
D) Colonoscopia Negativa. 
 
 
SEGUIMIENTO 
 
SI/NO___ 
 
Estrategia de vigilancia_________________________________________ 
 
 
 
